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Die Wirkungen des vegetativen Nervensystems 
und seiner Mimetica auf den kontraktilen und plastischen 
Tonus der Magenringmuskulatur 


Von Kurt Greven 


Mit 9 Abbildungen 


Eingegangen am 17. Mai 1950 


Einleitung 


Wenn der Begriff des „Tonus“ eines Organs mit glatter Muskulatur zur 
Diskussion steht, ist es angebracht, der Arbeit eine Definition dessen voraus- 
zuschicken, was man unter „Tonus“ versteht. Auf die Unklarheit des 
Tonusbegriffs ist bereits von Seiten der Frankschen Schule verschiedentlich 
hingewiesen worden (Frank !“, Wezler und Böger 352). Schaefer ?? meint mit 
Recht: „Es gibt kaum einen klinischen Begriff, der eine so verschwommene 
und widersprechende Anwendung erfährt wie der Begriff des ‚Tonus‘.“ Um 
die bestehende Verwirrung nicht noch größer zu machen ist es also ratsam, 
sich an bestehende, gut eingeführte Definitionen zu halten. Für die Me- 
chanik der glatten Muskulatur, falls unter isotonischen Bedingungen ge- 
arbeitet wird, gelten seit den Untersuchungen von Grützner 19, Bethe#, 
Noyons und v. Uexküll?® Verkürzung und Sperrung als charakte- 
ristisch. Riesser 3? sagt: „Der kontraktile Tonus bedeutet die Eigen- 
schaft, unter langsamer Verkürzung in Dauerspannung zu geraten, ist also 
der Kontraktionsart des glatten Muskels analog. Der Sperr- oder pla- 
stische Tonus bezeichnet die Eigenschaft des Muskels, unabhängig von 
der Länge, die ‚innere Spannung‘, den Grad der Sperrung, zu wechseln, 
unter gleichzeitiger Annahme plastischer Eigenschaften.“ 

Leider sehe ich vorerst keine Möglichkeit, die Ergebnisse der noch folgenden 
Untersuchungen in dem Schema unterzubringen, das Schaefer ”* kürzlich über den 
Tonus im allgemeinen und den Muskeltonus im speziellen aufgestellt hat, so 
bedauerlich dies auch im Interesse einer allgemeinen Klärung des Tonusbegriffes 
sein mag. Bei den von diesem Autor festgelegten drei Punkten, die den Tonus- 
begriff des Muskels umreißen sollen, ist stets von Verkürzungsvorgängen die 
Rede. Der plastische Tonus im oben erwähnten Sinne hat aber primär nichts mit 


einer Längenänderung zu tun. Was das weitangelegte, und sicher auf Grund seiner 
großen Erfahrungen vorzügliche Schema von Jordan”? betriift, so scheint es für 
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die Zwecke dieser Arbeit zu kompliziert und würde bei den folgenden einfachen 
Untersuchungen nur Verwirrung stiften. 

Bezüglich des Wortes „plastisch“ wäre folgendes zu bemerken: Mit ihm 
sollen Materialeigenschaften gekennzeichnet werden. Die Materialeigen- 
schaften des Muskels ähneln in mechanischer Hinsicht denen des Kautschuks 
(Ebbecke und Mitarb. !!, 12, 33, Wöhlisch 3”, Jordan 24 K. H. Meyer und 
Picken ?”, Guth ?°). Sie sind demnach elastisch und plastisch, oder mit an- 
deren Worten, der Muskel, insbesondere der glatte Muskel, besitzt nur eine 
sog. unvollkommene Elastizität. Der Ausdruck „plastisch“ wäre besser durch 
den Ausdruck „viscoelastisch“ zu ersetzen. Trotzdem halte ich es für an- 
gebracht, den Ausdruck „plastisch“ weiter zu benutzen, da er nun einmal 
seit längerem in die Physioiogie eingeführt wurde, und gerade das Unvoll- 
kommene der Elastizität, das plastische Element, beim glatten Muskel so 
sehr in Erscheinung tritt. 


Die elastisch-plastischen Eigenschaften des glatten Muskels äußern sich 
bei isotonischer Schreibung in charakteristischen Nachdehnungserscheinun- 
gen. In Abb.1 ist der zeitliche Verlauf einer solchen Nachdehnungs- und 
Entlastungskurve, wie sie bei Magenringen ohne Spontantätigkeit zu be- 
obachten ist, wiedergegeben. (Genaueres bezüglich des Verlaufs und der 
Möglichkeiten diesen zu erklären s. Bozler 5, 6, Winton 3%, Jordan °*, Gre- 
ven 18.) In einer früheren Arbeit !$ wurde darauf hingewiesen, daß der Ver- 
lauf der Nachdehnungskurve einer Gleichung folgt, die nach Philipps ?" auch 
für den Kautschuk gilt. (Die gleiche Formel hat auch, wie nachträglich fest- 
gestellt wurde, nach Langelaan ?®* für die Nachdehnungserscheinungen des 
Skelettmuskels Gültigkeit.) 


Abb. 1. Schematische Darstellung der Nachdehnungserscheinungen 
am Magenring. Von A bis B nur Belastung durch den Hebel. Kurve 
fast horizontal. Bei B Belastung durch Gewicht. Bei C Gewicht 
entfernt. Der Hebel steigt, erreicht aber die alte Höhe nicht mehr. 
Bei D Wiederbelastung mit dem gleichen Gewicht wie bei B. Der 
Abfall der Nachdehnungskurve ist jetzt anfänglich steiler. 


Bemerkenswert ist, daß nach Entlastung (Punkt C der Abb.1) die alte 
Höhe am Kymographion nicht erreicht wird, da die Muskelsubstanz nur un- 
vollkommen elastische, also plastische Eigenschaften aufweist. Die plastische 
Deformation wird durch elastische Retraktion bei Entlastung nicht voll- 
kommen rückgängig gemacht. Bei erneuter Belastung (D) mit dem gleichen 
Gewicht fällt die Nachdehnungskurve zu Beginn steiler ab. Nach einer 
Vordehnung (BC) ist, wie aus dem steileren anfänglichen Verlauf des Kurven- 
stückes DE gegenüber BC ersichtlich, der plastische Tonus, der Wider- 
stand gegen die dehnende Gewalt, herabgesetzt. Wenn man an Hand sol- 
cher Nachdehnungskurven den plastischen Tonus bestimmt, würde also ein 
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flacherer anfänglicher Verlauf eine Tonussteigerung, ein steilerer Verlauf 
zu Beginn eine Tonussenkung bedeuten. (Von einer zahlenmäßigen Aus- 
wertung der Ergebnisse dieser Arbeit im Sinne der in einer früheren Ar- 
beit 18 entwickelten Formel wurde abgesehen, da sich die rein qualitativen 
Ergebnisse der folgenden Untersuchungen besser an Hand von Abbildungen 
demonstrieren ließen.) 


Es sei darauf hingewiesen, daß der durch Abb.1 gekennzeichnete Verlauf der 
Dehnungskurven mit dem Absinken des Abschnittes CD gegenüber AB nicht auf 
durch Ringerlösung bedingte Ionenmilieuänderungen im Muskel zurückzuführen 
ist. Die Erscheinungen treten in gleicher Weise bei Untersuchungen in der feuchten 
Kammer auf. 


Die Sperreigenschaften des Objektes sind durch seine elastisch-viskösen 
Eigenschaften gegeben. Quantitativ handelt es sich nicht um eine maximale 
Sperrung, wie sie Bethe* in seinem bekannten Versuch am Schließmuskel 
von Unio pictorum (Malermuschel) beobachtete. Die Unterschiede sind aber 
nicht prinzipieller Art, da auch der Schließmuskel von Unio, wie jedes Ma- 
terial, bei Einwirkung äußerer Kräfte entsprechend seiner mehr oder minder 
hochgradigen und mehr oder minder vollkommenen elastischen Eigen- 
schaften eine Deformation bei Belastung erfährt. 

Auf die Nachdehnungskurve — und jede isotonische Kurve am glatten 
Muskel ist eine solche Nachdehnungskurve, auch wenn mit der Zeit die 
Nachdehnungserscheinungen so geringgradig werden, daß sie nicht mehr ins 
Gewicht fallen und der Gesamtverlauf der Kurve horizontal erscheint — 
können sich nun Verkürzungen durch aktive Tätigkeit des kontraktilen Ap- 
parates aufsetzen. Auch dadurch kann der Gesamtverlauf des Kurvenzuges 
gehoben oder gesenkt werden. In diesem Falle soll von Vermehrung oder 
Verminderung des kontraktilen Tonus die Rede sein. Bei der Bestimmung 
des kontraktilen Tonus werden also offensichtlich Verkürzungsvorgänge zur 
Charakterisierung herangezogen. Außerdem legt Riesser ?” (s. oben) Nach- 
druck darauf, daß eine solche Verkürzung langsam vor sich gehe. Damit soll 
vielleicht (was an dieser Stelle der Riesserschen Ausführungen nicht ganz 
klar ist) angedeutet werden, daß es sich um langsamere Kontrakturen im 
Gegensatz zu den schnellen Kontraktionen und evtl. den Tetani der Skelett- 
muskeln handeln soll. Ohne hier auf eine begriffsmäßige Abgrenzung der 
Kontrakturen gegenüber den Kontraktionen und Tetani einzugehen, mag 
arı dieser Stelle besser direkt die erste Frage aufgeworfen werden, deren 
Beantwortung diese Urtersuchungen dienen: Lassen sich am Magen ver- 
schiedene Verkürzungsformen bezüglich ihrer Mechanik unterscheiden? Ins- 
besondere: Gibt es Verkürzungsformen der glatten Muskulatur des Magens, 
die in ihrem Wesen grundsätzlich verschieden von denen der Skelettmus- 
kulatur sind, wenn wir von der Zeit, in der sich die einzelne Kontraktion 
volizieht, absehen? 

Bozler !% hat diese Frage in seinen späteren zahlreichen Untersuchungen 
an der glatten Muskulatur der Wirbeltierhohlorgane verneint. Jordan ®! 
trennt bei Avertebraten streng die „tonische“ von der „schnellen“ Kontrak- 
tion als wesensverschieden. Die „schnelle“ Kontraktion der glatten Muskeln 
gleicht seiner Ansicht nach der üblichen Zuckung der quergestreiften Mus- 
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kulatur, nur daß der zeitliche Ablauf beim glatten Muskel ein verzögerter 
sein kann. Nach Erschlaffung sind die mechanischen Verhältnisse dieselben 
wie vor der Kontraktion. Die „tonische“ Kontraktion dagegen macht die bei 
vorheriger Dehnung eingetretene plastische Deformation des Materials rück- 
gängig und dient zugleich der inneren Verfestigung im Sinne der Wieder- 
herstellung des vor der ersten Dehnung vorhandenen plastischen Tonus. 
Da sich auf Grund der Untersuchungen von Jordan ?* und seiner Schule 
außerdem bei Avertebraten ein Einfluß des Zentralnervensystems auf den 
plastischen Tonus ergibt (die Nachdehnungskurven bei Helix zeigen einen 
unterschiedlichen Verlauf, je nachdem der Fußmuskel noch im Zusammen- 
hang mit dem Zentralnervensystem steht oder nicht), soll direkt die zweite 
Frage zur experimentellen Beantwortung vorgelegt werden, auf die die 
Überschrift der Arbeit Bezug hat, nämlich: Wie weit. ist beim glatten 
Muskel des Magens ein Einfluß des vegetativen Systems auf den kontrak- 
tilen Tonus einerseits und den plastischen Tonus andererseits festzustellen? 

Aus den Darlegungen würde hervorgehen, daß sich die experimentelle Be- 
stimmung des plastischen Tonus auf einen „Ruhezustand“ bezieht, wo der kon- 
traktile Apparat nicht in Tätigkeit tritt. Auf die Problematik des Begriffs „Ruhe- 
zustand“ ist von Schaefer ?®® in dem erwähnten Aufsatz eingegangen worden. Da bei 
den nachfolgenden Untersuchungen nur das mechanische Verhalten der Muskeln 
geprüft wurde, kann vorerst nur von einem angenommenen „Ruhezustand“, der 
an Hand des glatten Verlaufs der Nachdehnungskurve gemäß Abb.1 bestimmbar 
ist, die Rede sein. Inwieweit kontraktile Tätigkeit diesen Verlauf beeinflussen 
kann, wird im späteren Verlauf der Arbeit noch besprochen werden (s. Abschnitt G 
der Versuchsergebnisse). 

Über die Wirkungen des vegetativen Systems auf die Motorik des Magens 
besteht eine umfangreiche Literatur. Am Frosch sind dıese Verhältnisse in 
den ietzten Jahrzehnten noch einmal eingehend von Aitkawa! studiert 
worden. Die Fragestellung bezog sich, wie in allen übrigen Fällen, auf die 
Anwesenheit „tonushemmender“ und „tonusiördernder“ Fasern in den zu- 
leitenden Nerven. Die Fragestellung in dieser Arbeit bezieht sich dagegen, 
da bisher Unterschiede zwischen plastischem und kontraktilem Tonus nicht 
gemacht wurden, und Hemmung und Förderung, nach allem was aus frühe- 
ren Arbeiten an der Magenmuskulatur bekannt ist, im wesentlichen auf 
den Kontraktilen Tonus Bezug hat, vor allem darauf, ob das vegetative Sy- 
siem und seine Mimetica auch den plastischen Tonus im oben definierten 
Sinne beeinflussen. Wie aus Abb.1 ersichtlich, geht jede isctonische Be- 
lastung mit irreversibler plastischer Deformation einher. Diese muß daher, 
um das Organ wieder in den früheren Zustand zu versetzen, rückgängig 
gemacht werden durch irgendeine Art der Verkürzung. Weiterhin zeigt sich 
nach jeder Dehnung ein Verlust an plastischem Tonus (größere anfängliche 
Steilheit der 2. Dehnungskurve Abb.1). Auch dieser Verlust muß wieder 
rückgängig gemacht werden. 


Methodik 


Die nachfolgenden Ergebnisse beziehen sich auf über 80 Versuche, die in den 
Monaten Sept. 49 bis April 50 an der glatten Muskulatur des Froschmagens vor- 
genommen wurden. Benutzt wurden in der Mehrzahl männl. Temporarien. Die 
Tiere wurden vorher. oft wochenlang gefüttert und bei Zimmertemperatur aufbewahrt. 
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Beobachtet wurde das Verhalten isolierter Magenringe (Breite 4-6 mm) mit 
und ohne Schleimhaut und einzelner Abschnitte des Magens im Zusammenhange 
mit dem vegetativen Nervensystem. Nach Abpräparation der Schleimhaut war bei 
den folgenden Untersuchungen die spontane Tätigkeit meist lebhafter als bei 
Präparaten mit Schleimhaut; sonst ergab sich kein Unterschied im mechanischen 
Verhalten. Zur Untersuchung der Wirkung des Vagus (d. h. des Vagusstammes 
mit Einschluß der beigemischten sympathischen Fasern) diente ein Präparat, bei 
dem der Froschrumpf nach Abtrennung der Extremitäten in eine feuchte Kammer 
eingelagert war. Die mesenterialen Verbindungen des Magens wurden durch- 
trennt, beide Vagi nach ihrem Austritt aus dem Schädel isoliert, in Schlingen 
gelagert und über Platinelektroden gelegt. Der Magen wurde in seinem caudalen 
Drittel quer durchtrennt. Am cranialen Stumpf wurde dorsal und ventral je ein 
Glashaken eingesetzt, dessen freies Ende etwa 4 mm vom Rande des Stumpfs 
entfernt war. Der dorsale Haken wurde bei horizontaler Lage des Rumpfes an der 
Bodenplatte der Kammer fixiert. Der ventrale Haken war mit dem isotonischen 
Hebel verbunden. Oesophagus und der craniale, von den Haken nicht erfaßte Teil 
des Magenstumpfes lagen bei dieser Anordnung so lose im Rumpf, daß Kon- 
traktionen der Längsmuskulatur auf den Kurvenverlauf keinen merklichen Ein- 
fluß ausübten. Im wesentlichen wurden nur Bewegungen der Ringmuskulatur, 
insbesondere der von den Haken erfaßte 4 mm breite Teil derselben. registriert. 
Am gleichen Präparat wurden bei Erhaltung der mesenterialen Verbindungen 
Experimente mit Reizung des Grenzstrangs und der Splanchnici durchgeführt. 
Der Einfluß der periarteriellen Nerven in den Mesenterien wurde in feuchter 
Kammer an isolierten Ringen geprüft, bei denen die anhaftenden Mesenterien 
über Platinelektroden gelagert waren. 


Zur Untersuchung der Wirkung vegetativer Mimetica befanden sich die Ringe 
in Ringer- oder Tyrodelösung. Zusammensetzung der Ringerlösung: NaCl 6,5; 
KCl1 0,2; CaC]l,; 0,2; Acau. dest. ad 1000. Zusammensetzung der Tyrodelösung: 
Na@264KCE0, 27 Ea3C1, 0,25 Mg8C], 0,1; NaHCO;, 1.05 NaE;PO, 0,057 Aqu?r dest. 
ad 1000. Grundsätzliche Unterschiede im mechanischen Verhalten der Ringe bei 
Anwendung beider Lösungen zeigten sich nicht. Die Spontantätigkeit war in 
Tyrodelösung meist lebhafter. 


Zur Reizung wurden sinusförmige Wechsel- und Gleichströme (0-Linie im 
Minimum des sinusförmigen Wechsels) verschiedener Frequenz benutzt. Die Appa- 
ratur zur Erzeugung der Ströme glich im allgemeinen Aufbau der von Nicolai °® 
angegebenen Reizapparatur auf lichtelektrischer Grundlage, nur daß an Stelle der 
einfachen Photozelle der elektrostatische Sekundärelektronenvervielfacher der 
Fa. Maurer (Kohlberg) eingebaut war, was den Verstärker ersparte. 


Es wurde Rußregistrierung mit 9-facher Hebelvergrößerung angewandt. Der 
Hebel war zunächst ausbalanciert und wurde im Laufe des Versuchs zwecks fester 
Koppelung mit dem Ring auf der Seite der Schreibfahne geringgradig (Gewicht 
jeweils angegeben) vor dem eigentlichen Dehnungsversuch überlastet. Objekt und 
Hebel waren durch Glasfäden verbunden, um Verzerrungen der Kurven durch 
Dehnungserscheinungen an diesen Teilen der Apparatur auszuschalten. Die an- 
gegebenen Belastungen beziehen sich unter Berücksichtigung der Hebelübersetzung 
auf das am Muskel angreifende Gewicht. 


Versuchsergebnisse 
A. Beobachtungen zur Mechanik der Kontraktionen im Verlauf von 
Nachdehnungs- und Entlastungskurven 
Wird der Froschmagenring mit dem isotonischen Hebel verbunden, so 


treten in wechselnden Intervallen Kontraktionen auf, die sog. Spontan- 
kontraktionen. Sie sind zuerst von Schultz 3* beschrieben worden. 
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Zur Nomenklatur sei hier vermerkt, daß mit dem Worte „Spontankontraktionen“ 
alle Kontraktionen bezeichnet werden sollen, die am isotonischen Hebel auf- 
treten, soweit sie nicht durch künstliche Reizung oder Pharmaca hervorgerufen 
werden, also auch die nach Mehr- oder Minderbelastung des Ringes auftretenden 
Kontraktionen. Der Ring ist bei der üblichen Schreibung stets belastet, und es 
läßt sich im Einzelfalle schwer unterscheiden, inwieweit kontraktile Tätigkeit auf 
ein Mehr oder Minder an Belastung zurückzuführen ist. 

Unterhalb der Verschmelzungsfrequenz kehren die Fußpunkte in die durch 
die Nachdehnungskurve gegebene Grundlinie zurück. Steigert sich die Fre- 
quenz der Kontraktionen über die Verschmelzungsgrenze hinaus, so treten 
Bilder auf, wie wir sie von den unvollkommenen Tetani der quergestreiften 
Muskeln her gewöhnt sind. Das Bild ist so bekannt, daß es überflüssig er- 
scheint, weiter darauf einzugehen. Insbesondere ist es klar, daß bei Über- 
schreiten der Verschmelzungsfrequenz die Verbindungslinie der Fußpunkte 
der Kontraktionen höher liegt, als die unter gleichen mechanischen Be- 
dingungen bezügl. des Muskels selber und bezügl. der Belastung bei Ab- 
wesenheit von Spontankontraktionen aufgenommene glatte Nachdehnungs- 
kurve. Die Nachdehnungskurve wird also gehoben. Der kontraktile Tonus 
ist erhöht. Es sei betont, daß unter diesen Bedingungen (Mehr- oder Minder- 
belastung) keine andere Art der Betätigung des kontraktilen Apparates fest- 
gestellt werden konnte. Nach Entlastung auftretende Spontankontraktionen 
setzen sich in gleicher Weise dem Abschnitt CD der Abb.1 auf. 


Abb. 2. Kurzfristige Entlastungen (t) und Belastungen (}) mit gleichem Gewicht bei 
schnellerem Kymolauf. Temperatur 3°. Bei (2) Belastung während einer Kontraktion 
mit stärkerem „Durchfallen“ des Gewichts infolge herabgesetzten plastischen Widerstandes. 


Das Verhalten des Ringes bei Spontankontraktionen wurde deshalb hier 
so eingehend geschildert, weil es in den Grundzügen typisch auch für alle 
Arten künstlich herbeigeführter Kontraktionen ist. Wie wenig eine einzelne 
Spontankontraktion in der Lage ist, sowohl die plastische Deformation des 
Materials rückgängig zu machen als auch den durch eine vorherige Dehnung 
verlorengegangenen plastischen Tonus wiederherzustellen, darüber geben 
schon Versuche Aufschluß, die bei schnellerem Kymolauf und bei niederer 
Temperatur des Ringerbades (3 ®), die den Ablauf der Spontankontraktionen 
verzögerte, durchgeführt wurden (Abb. 2). Der Ring wurde mit 8,4 g 20 Min. 
vorgedehnt. Der Beginn der Kurve bei A stellt also den Dehnungsabschnitt 
kurz vor C in Abb.1 dar. Bei a erfolgt kurzfristige Entlastung auf 0,08 g 
und Wiederbelastung auf 8,4 g. Bei b, das dem Punkt C in Abb. 1 entspricht, 
endgültige Entlastung auf 0,08 g. Danach bei 1 kurzfristige Belastung mit 
8,4 g, die die Umkehr der Verhältnisse bei a darstellt. Der geringe Anstieg 
der Kurve von b bis 1 ist auf rein elastische Kräfte zurückzuführen, was 
ohne weiteres einleuchtet, wenn man viele Kurven dieser Art gesehen hat 
(Abschnitt nach C der Abb.1). Kurz nach 1 Beginn einer Spontankontrak- 
tion, die infolge des schnellen Kymolaufs stark in die Länge gezogen er- 
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scheint. Prüft man, wie bei 2 geschehen, wiederum die elastisch plastischen 
Verhältnisse während dieser Kontraktion durch kurzfristige Belastung mit 
8,4 g, so sieht man, daß hier das Material erheblich nachgiebiger geworden 
ist. Die Elastizität ist unvollkommener. Nach Entlastung kehrt die Kurve 
nicht mehr zur alten Höhe zurück. Die Kontraktion hat zwar zum Höhen- 
gewinn nach Dehnung in dieser kurzen Zeit beigetragen, aber die inneren 
Bindungen, sc könnte man sagen, haben sich noch nicht gefestigt. Die 
Crescente der Kontraktion dauert, wie aus der rechten Seite der Abb. 2 er- 
sichtlich, weiter an. Danach tritt Erschlaffung eın, und nach einer Kymo- 
drehung kehrt die Kurve bei B wieder zurück. 


Vermutlich wäre, wie sich in etwa nachkonstruieren läßt, wenn man die 
Kurve einfach im Zuge des Abschnittes kurz nach b weiter verlängert hätte, 
derselbe Höhengewinn ohne die dazwischengeschaltete Kontraktion einge- 
treten. Streng nachprüfen läßt sich das natürlich nicht, da sich bestimmte 
mechanische Verhältnisse beim glatten Muskel nicht ohne weiteres reprodu- 
zieren lassen. (Bei langsamerem Kymolauf dagegen läßt sich ohne weiteres 
demonstrieren, daß nach Ablauf einer Kontraktion die Kurve früher oder 
später in den durch die mechanischen Eigenschaften des Präparates und die 
derzeitige Belastung gegebenen Grundzug gemäß Abb. 1 zurückkehrt, Kon- 
traktionen also diesem Grundzug lediglich aufgesetzt sind.) Prüft man 
wieder das elastisch-plastische Verhalten nach Ankunft des Kurvenzuges 
in B durch kurzfristige Belastungen mit 8,4 g (bei 3; 4; 5), so sieht: man, 
daß nach Kontraktion eine Festigung eingetreten ist. Die jeweiligen pla- 
stischen Deformationen sind nicht mehr so groß. Auffallend ist, daß sich 
bei der kurzfristigen Belastung während der Kontraktion die Steilheit. der 
Crescente durch die dazwischengeschaltete Belastung kaum geändert hat. 
Es sieht so aus, als ob die kurzfristige Belastung den Verlauf der Kon- 
traktionen nur um ein gewisses Stück nach unten verschoben hat. Man 
kann sagen, dsß während der Kontraktion selbst die plastische Defor- 
mation durch die vorausgegangene Dehnung z. T. rückgängig gemacht 
wird, daß sich aber im Inneren die Bindungen nicht oder nur sehr wenig 
verfestigen, so daß bei einer Neukbelastung die Kurve ein gewisses Stück 
regelrecht durchfällt. Nach Erschlaffung, wenn die Kurve wieder in die 
Höhe zurückkehrt, in die sie vermutlich auch wieder durch rein elasti- 
schen Zug im Präparat (s. Abb. 1 Abschnitt CD) gelangt wäre, ist die Mög- 
lichkeit einer plastischen Deformation durch dieselbe kurzfristige Belastung 
nicht mehr so groß. Der Vorgang einer dazwischen geschalteten plastischen 
Deformation scheint auf den Ablauf einer Kontraktion wenig Einfluß zu 
haben, wie aus der fast gleichen Steilheit der Crescente vor und nach der Be- 
lastung bei ? zu sehen ist. Der Vorgang der Kontraktion und plastischen 


Deformation vollzieht sich scheinbar nicht am gleichen inneren Material. 


Auch durch eine Serie ven Sponiankontraktionen, deren Frequenz ober- 
halb der Verschmelzungsgrenze liegt, läßt sich zwar, wie selbstverständlich, 
ein Höhengewinn an der geschriebenen Kurve erzielen, allein der frühere 
plastische Tonus, der demselben Verkürzungsgrad vor einer Ersidehnung 
entsprach, wird nicht wiederhergestellt. Das wird durch Abb. 3 belegt. Der 
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Ring wurde mit 8,4 g im Laufe von 20 Min. von 4 auf 15 mm gedehnt. Die 
Dehnungskurve (I bis II) hat in den Grundzügen glatten Verlauf und ist 
nur im Anfang durch einige aufgesetzte Spontankontraktionen etwas de- 


Abb. 3. 


wicht. Belastung 8,4 g bei 


Serienweise Dehnungen über die 
gleiche Strecke (A—B) mit gleichem Ge- 


A, Entlastung 


formiert. Im großen und ganzen 
kann ihr Verlauf als Anhaltspunkt 
für den Grad des herrschenden pla- 
stischen Tonus dienen. Nach Ent- 
lastung auf 0,08 g (nicht mehr auf 
dem Bilde) wurde dem Präparat 
gestattet, sich bis zu 8 mm zu ver- 
kürzen. Anschließend erfolgte er- 
neute Belastung mit 8,4 g und da- 
durch Dehnung bis zu 13 mm. Die- 
ser letzte Vorgang wurde eine Zeit- 


auf 0,08 8 bei B. Nach Entlastung wird der 
Hebel durch elastische Retraktion und Kon- 
traktile Tätigkeit wieder zur alten Höhe 
emporgehoben. Die Dehnungskurven A—B 
fallen fast gleichmäßig steil ab. Im Gegen- 
satz dazu zeigt die erste Dehnungskurve 
(dicke weiße Linie über die ganze Abb. 
von I bis II) bei gleicher Belastung und im 
gleichen Längenbereich wesentlich flacheren 
Abfall. Die kleinen wellenförmigen Erhe- 
bungen zu Beginn dieser Kurve sind auf 
geringe kontraktile Tätigkeit zurückzufüh- 


lang wiederholt. Auf glatte Deh- 
nungskurven erfolgte immer wieder 
Verkürzung mit Hilfe der dem 
Präparat innewohnenden elastischen 
Kräfte und der Spontankontraktio- 
nen. Wie ersichtlich sind alle im 


ren. 


Verlauf dieser letzteren Be- und 
Entlastungskurven geschriebenen 


Nachdehnungskurven (A bis B) steiler als die ursprünglich geschriebene, 
wenn auf Durchschreitung derselben Längeneinheiten bezogen wird. Der 
plastische Tonus hat also durch die Dehnung abgenommen und ist durch 
eine Serie von Spontankontraktionen, die wohl die plastische Deformation 
in Bezug auf die Länge wieder ausgleichen, nicht wieder hergestellt wor- 


den. An diesem Beispiele ist besonders deutlich, 


Abb. 4. Methode zur De- 
monstration „aktiver“ Er- 
schlaffungsvorgänge am Ma- 
genring. Glashaken A in 
der Umgebung fixiert. Glas- 
haken B führt zum aus- 


balanzierten isotonischen 
Hebel. Beide Glashaken 
sind durch Glasstäbchen 


und Fäden mit der Unter- 
bzw. Oberkante des Ringes 
fest verbunden. 


daß 
auch beim Magenringderplastische 
Tonus nicht fest mit dem Verkür- 
zungsvorgang gekoppeltist. Außer- 
dem ist bemerkenswert, daß nach 
einerSerievonDehnungskurven die 
Steilheit des Abfalles schließlich 
die gleiche bleibt. Es spielt sich offenbar 
ein Zustand ein, den man in Analogie zu anderen 
Vorgängen in der Physiologie als „steady state“ 
des plastischen Tonus bezeichnen könnte. 


Im übrigen läßt sich bei der Spontankontraktion 
gut beobachten, daß der Vorgang der Verlänge- 
rung nach Kontraktion ein aktiver in dem Sinne 
ist, daß sich der Ring auch ohne Belastung im 
Anschluß an eine solche Kontraktion wieder 
dehnt. Abb.4 zeigt die zugrunde gelegte einfache 
Methode. Der Ring ist mit Glasstäbchen an seiner 
Unterkante fixiert und fest mit dem Gefäß ver- 
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bunden. Die in gleicher Weise fixierte Oberkante überträgt durch einen 
Glasfaden ihre Bewegungen auf den völlig ausbalancierten leichten Hebel. 
Die mit Hilfe dieser Methode geschriebenen Spontankontraktionen glichen 
qualitativ durchaus denen, wo der Ring an einem Hebel arbeitete, der auf 
der Schreibfahnenseite überlastet war. Der Ring dehnt sich also nach Kon- 
traktion auch ohne Belastung („aktive“ Erschlaffung) und kehrt zu der 
Länge, die er vor Beginn der Kontraktion innehatte, zurück. Näher auf 
den Mechanismus einer „aktiven“ Erschlaffung einzugehen ist hier nicht 
möglich. Das Problem ist recht komplex (zwecks Übersicht s. Fenn 4, Ein- 
zelheiten bei Bethe*, Wöhlisch 3°, Fleckenstein und Mitarb.!$). 


B. Direkte elektrische Reizung des Magenringes 


In einer Reihe von Versuchen wurde der in einer feuchten Kammer auf- 
gehangene Magenring direkt mittels Platinelektroden, die in der Nähe des 
unteren Fixationspunktes des Ringes so angebracht waren, daß die Be- 
wegungen des oberen, mit dem Hebel verbundenen Teiles des Ringes nicht 
gehindert wurden, gereizt. Es kamen Wechselströme von 0,1 bis 90 Hz (Reiz- 
zeit 15 Sek.) zur Anwendung. Die Versuche dienten zur Lösung der Frage, 
ob es möglich sei, mit verschiedenen Frequenzen einen Unterschied in der 
Qualität der Reizbeantwortung zu erzielen. Wie in der Einleitung betont, 
konnte Jordan ?* bei seinen Versuchen an Invertebraten (Aplysia) zwei im 
Wesen verschiedene Arten der Kontraktion unterscheiden: Eine langsame 
(„tonische“) Kontraktion, die zur Wiederherstellung der plastischen Defor- 
mation und zur inneren Verfestigung des Materials diente, und eine schnelle 
Kontraktion, die in ihrer Form den Zuckungen quergestreifter Muskeln 
ähnelte und die plastische Deformation nicht rückgängig machte. Da in der 
Magenwandung reizbare Elemente verschiedenster Art eingeschlossen sind 
(glatte Muskelfasern, Nervenfasern und Ganglienzellen des vegetativen Sy- 
stems), wäre es möglich, durch den Versuch einer selektiven Reizung mit 
Wechselstrom verschiedene Typen der Kontraktion zu erzielen. Insbesondere 
kam es darauf an zu erfahren, ob sich gerade bei bestimmten Reizfrequenzen 
Kontraktionstypen ergeben würden, die dem Jordanschen „tonischen“ Typ 
ähnelten, und daher imstande wäre, die plastische Deformation deutlich 
rückgängig zu machen und zugleich eine innere Verfestigung des Materials 
zu erzielen. 


Deshalb wurde so vorgegangen, daß der im Anschluß an die Decapitation 
herausgenommene und in der feuchten Kammer aufgehangene Ring zuerst 
einer 20-minütigen Belastung (6,7 g) unterworfen wurde. Dann wurde bis 
auf 0,07 g (Koppelung mit dem Schreibhebel) entlastet, und abgewartet, 
bis der Abschnitt CD der Abb.1 einen fast geraden, nur noch geringgradig 
mit der Zeit ansteigenden Verlauf zeigte. Auf diesem Abschnitt der Kurve 
wurde die Reizschwelle abgetastet und die Reizerfolge von schwelligen und 
leicht überschwelligen Strömen beobachtet. 


Dabei ergaben sich natürlich sofort die Schwierigkeiten, die ein Organ, 
das zu sog. spontaner Tätigkeit fähig ist, in diesem Falle immer bietet. 
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Waren die Kurven auch zu Beginn dieses Abschnittes CD (Abb. 1) nicht 
durch spontane Tätigkeit in ihrem Verlauf verändert, so traten alsbald nach 
Applikation der ersten Reize rhythmische Kontraktionen von allerdings sehr 
geringer Amplitude auf. Als Schwellreiz wurde der bezeichnet, bei dessen 
Beantwortung die Amplitude der darauf folgenden Kontraktion die der vor- 
hergehenden und nachfolgenden Kontraktionen überragte, oder der inner- 
halb einer regelmäßigen Serie von rhythmischen Kontraktionen diesen 
Rhythmus zu stören imstande war. Der Reizbeginn lag jeweils im späteren 
Verlauf der Decrescente der vorangehenden Spontankontraktion. Der ge- 
nauere Ablauf der relativ refraktären Phasen solcher Spontankontraktionen 
wurde nicht näher bestimmt, doch zeigten sich, bei so zu unterschiedlichen 
Zeiten während der späteren Abschnitte der Decrescenten bestimmten Wer- 
ten für die Reizschwelle, bei der gleichen Frequenz kaum Unterschiede. 
Dem Verfahren haften sicherlich große 
Unsicherheitsfaktoren an. Das ist auch der 
Grund, weshalb die hier abgebildete Fre- 
quenz-Schwellstromstärkenkurve keines- 
wegs als eindeutiges experimentelles Er- 
gebnis hingestellt werden soll (Abb.5). 
Außerdem war es nicht das Ziel der Unter- 
suchungen, derartige Abhängigkeiten fest- 
zulegen. Diese stellen vielmehr nur einen 
Nebenbefund dar. Viel wichtiger erschien 
es, die Form der Beantwortung auf solche 
Abb. 5. Reizschwellen des Magen- Schwellreize hin zu beobachten. Es er- 
ringes für Wechselströme verschie- 
dener Frequenz. Abszisse; EFre- gab sich, daß diese bei allen 
quenz, Ordinate: Scheitelstromstär- 
ke in mA. Die Reizschwelen m angewandten Frequenzen in 
Bereich von 0,1—-1 Hz entsprechen 2 A 
aan won ıl IE. keiner Weise vom Verlauf der 
vom Biriaspraszart gelieferten 
Spontankontraktionen abwich. Insbesondere konnte festgestellt 
werden, daß sich auf diese Weise, durch den Versuch einer selektiven Rei- 
zung mit Wechselstrom, keine Art von tonischer Kontraktion, so wie sie 
Jordan ”* beschrieben hat, hervorrufen ließ; auch dann nicht, wenn man 
mit verschiedenen Frequenzen von Schwellstromstärke längere Zeit (2—3 
Min.) reizte. Die Ergebnisse stehen in Übereinstimmung mit denen von 
Quensel und Jung?! am Rattenmagen, denen es ebenfalls nicht gelang, 
durch Variation der Reizbedingungen (Kondensatorentladungen) verschie- 
dene Reaktionstypen zu erzielen. 
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C. Versuche mit dem Magen-Vaguspräparat 


Bei den Versuchen mit Reizung des Magens vom Vagusstamm aus wurde 
der Schwierigkeiten wegen, die sich in dieser Hinsicht bei direkter Reizung 
des Magenringes ergeben hatten, kein Versuch unternommen, die Reiz- 
schwelle bei verschiedenen Wechselstromfrequenzen genau abzutasten. Statt 
dessen wurde mit geringgradig überschwelligen Strömen, die schwache, aber 
gegenüber der geringeren spontanen Tätigkeit deutliche Verkürzungen aus- 
lösten, im Frequenzbereich von 0,2 bis 50 Hz gearbeitet. Dieser Frequenz- 
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bereich dürfte zur selektiven Reizung vegetativer Fasern, falls eine solche 
überhaupt möglich sein sollte, ausreichend sein. Die Reizdauer betrug 
2—3 Min. 

Bei jeder gewählten Frequenz zeigte sich wiederum dieselbe Form der 
Beantwortung, nämlich eine inkompiette tetaniforme Erhebung. Nach Ab- 
bruch der Reizung mit diesen schwachen Strömen kehrte der Hebel zur 
Grundlinie zurück. „Hemmungswirkungen“ wurden bei dieser Form der 
Reizung nicht beobachtet. Reizung mit stark überschwelligen Strömen löste 
entsprechend starke tetaniforme Kontraktionen aus. Die Bilder sind zu be- 
kannt, als daß sie durch Abbildung belegt zu werden brauchten. 

Ob eine solch starke Kontraktion die plastische Deformation besser rück- 
gängig macht, als einfache elastische Retraktion, kann nicht streng nach- 
geprüft werden, da im Anschluß an eine stärkere Reizung das Präparat nicht 
in Ruhe bleibt, sondern auch nachträglich regelmäßige und unregelmäßige 
Kontraktionstätigkeit im Verlauf der Entlastungskurve (Abschnitt CD der 
Abb.1) aufweist. Jedenfallsaberkonntenauchdurchstarke 
Reizung beider Vagusstämme die vor einer Dehnung 
bestehenden plastischen Verhältnisse nicht wieder- 
hergestellt werden. Die zweiten Nachdehnungskurven, nachdem der 
Hebel durch starke Vagusreizung wieder zur ursprünglichen Höhe empor- 
getrieben war, fielen stets steiler ab, als die ersten, als Zeichen des gegen- 
über der Erstdehnung verminderten plastischen Tonus. Darauf soll in der 
folgenden Arbeit noch näher eingegangen sein. Die Nachdehnungskurven 
wurden natürlich nur insoweit verglichen, als sie nicht durch im Verlauf der 
Kurve auftretende Kontraktionen gestört waren. 

Es war nicht möglich, durch Vagusreizung nachweisbar das zu erzielen, 
was gemeinhin in der physiologischen Literatur als Kontraktur be- 
zeichnet wird. Alle nach Vagusreizung erzielten Verkürzungsformen hatten 
tetaniformen Charakter, denen zwar eine Kontrakturkomponente beigemischt 
sein mag, die aber bei den hier verwandten Methoden nicht nachweisbar ist. 
Im Gegenteil zeigten Vagusreizungen mit schwachen Strömen, die auf einen 
horizontalen Grundlinienverlauf (späterer Abschnitt CD der Abb.]1) auf- 
gesetzt waren, daß nach Abbruch der Reizung der Hebel wieder zur Grund- 
linie zurückkehrt, also kein Verkürzungsrückstand im Sinne einer Kontrak- 
tur übrigbleibt. Bei starken Vagusreizungen ist das nicht so deutlich nach- 
zuweisen, da die tetaniforme Art der Erregung das Ende der Reizung er- 
heblich überdauert. 

Im großen und ganzen hat man den Eindruck, daß Vagusreizung in der 
hier angegebenen Weise die Art der mechanischen Tätigkeit des Präparates, 
wie sie bei den sog. Spontankontraktionen besteht, im Sinne einer Frequenz- 
steigerung und Erhöhung der einzelnen Amplituden verstärkt, daß aber 
keine andere Art der kontraktilen Tätigkeit mit ins Spiel geworfen wird. 


D. Acetylcholinwirkung 


Die Wirkung des Acetylcholins wurde am Magenring, der sich im Ringer- 
oder Tyrodebade befand, untersucht. Bezüglich des Mechanismus der durch 
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Acetylcholin angeregten Kontraktionen erwies sich die Substanz, wie nicht 
anders zu erwarten, im wesentlichen als echtes Mimeticum der Vagusreizung. 
Vorhandene spontane Tätigkeit wird vermehrt. Die Frequenz der Kontrak- 
tionen steigt. Die Amplitude ist höher. Bei nicht vorhandener Spontantätig- 
keit — aus unbekannten Gründen, nach vorheriger gründlicher Durchspülung 
u. dergl. — werden kontraktile Vorgänge, meist in festem Rhythmus, in- 
duziert. Bei Ringen von Fröschen, die längere Zeit hungerten oder nach 
vorheriger Adrenalinapplikation (s. Abschnitt G), wo jede Art von spon- 
taner Tätigkeit fehlt, war gelegentlich eine auffallende Verlängerung der 
Decrescente einer einzelnen, durch Acetylcholin hervorgerufenen Kontrak- 
tion sichtbar (Erschlaffungsverzögerung). Früher oder später kehrte die 
Kurve aber nach Ablauf der durch das Pharmacon induzierten Kontraktion 
zu der vor der Kontraktion bestehenden Grundlinie zurück. Nur bei einem 
Versuch (Sept. 49) schien auf Einwirkung von Acetylcholin 1:10% der Hebel 
sich in Gestalt einer großen Stufe zu erheben und im weiteren Verlauf auf 
der Höhe dieser Kontraktion zu verharren. Dieser damals erhobene Unter- 
suchungsbefund konnte nicht wieder beobachtet werden, trotzdem die Ace- 
tylcholinkonzentration von 1:108 bis 1: 10% variiert wurde. Konzentrationen 
unter 1:10° hatten keinen irgendwie sichtbaren Einfluß, 

Bei Wiederholung der Nachdehnungskurven nach in der Zwischenzeit vor- 
genommener Entlastung (entsprechend Abb. 1) waren diese späteren, die nach 
Acetylcholinwirkung aufgenommen wurden, im gleichen Längenbereich stets 
steiler als die erste Nachdehnungskurve vor der Acetylcholineinwirkung. 
Acetylcholin vermag also nicht, den durch Dehnung 
verlorengegangenen plastischen Tonus wiederherzu- 
stellen. Dagegen wird der kontraktile Tonus zweifellos gehoben, sei es 
in der Art tetaniformer Kontraktionen, oder auch durch prolongierten Ver- 
kürzungsrückstand nach Einzelkontraktion, der aber in dieser Form bei 
nicht vorbehandelten Ringen von Fröschen im guten Ernährungszustand 
nicht beobachtet wurde. Es mag zweifelhaft sein, ob ein solch starker Ver- 
kürzungsrückstand physiologischerweise auftritt. 


Man könnte daran denken, daß ein solch länger andauernder Verkürzungsrück- 
stand nach Kontraktion Ausdruck einer inneren Verfestigung im Sinne einer 
Steigerung des plastischen Tonus ist. Denn, wie Jordan” sehr richtig sagt, ist 
jede Decrescente beim glatten Muskel eine Größe mit zwei Unbekannten. Es ist 
sowohl möglich, daß der „aktive“ Erschlaffungsvorgang des kontraktilen Mecha- 
nismus (s. Abschnitt A, letzter Absatz) verzögert ist, als auch, daß dieser Er- 
schlaffungsvorgang durch zeitweise Steigerung der inneren Viskosität parallel 
geschalteter Elemente eine Verzögerung erleidet. Im letzteren Falle läge Steigerung 


des plastischen Tonus vor. Eine Entscheidung auf Grund vorliegender Experimente 
ist nicht möglich. 


Jedenfalls wird durch Acetylcholin der plastische Tonus, wenn überhaupt, 
so nur vorübergehend gesteigert, und auch dann nicht in dem Maße, daß die 


durch Vordehnung verlorengegangene Höhe des plastischen Tonus wieder- 
hergestellt wird. 
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E. Versuche mit wässrigen Durmextrakten 


Nach Vogt‘? wird die kontraktile Tätigkeit des Mangendarmtrakts auch durch 
einen Stoft angeregt, der sich mit Wasser aus dem Darm extrahieren läßt und 
nicht mit Acetylcholin identisch ist. Es soll sich um eine Komponente der von 
v. Euler und Gaddum beschriebenen Substanz „P“ handeln. Da Untersuchungen 
mit dem gereinigsten Stoff infolge der vorläufig noch geringen Ausbeute im La- 
boratorium von Vogt vorläufig nicht möglich war, muß ich mich hier z. T. auf per- 
sönliche Angaben von Herrn Vogt, z. T. auf Eindrücke verlassen, die ich bei 
Durchsicht von im Vogtschen Laboratorium aufgenommenen Kurven erhielt. 
Außerdem wurden auf Anraten von Herrn Vogt von mir selbst einfache wässrige 
Extraktionen vorgenommen: 3—4 zerhackte Froschdärme wurden in 50 ccm Ringer- 
lösung, die mit Luft durchspült war, etwa eine !/s Stunde eingelegt. Nach Vogt 
soll in diesen Extrakten genügend wirksame Substanz vorhanden seın. In der Tat 
konnte häufig eine starke Anregung rhythmisch kontraktiler Tätigkeit beobachtet 
werden. Ob dieselbe auf der Anwesenheit von aus den Froschdärmen extrahiertem 
Darmstoff nach Vogt oder gleichzeitig extrahiertem Acetylcholin oder Histamin 
beruhte, soll hier nicht näher untersucht werden. Es kam lediglich darauf an, ob 
evtl. derartige Darmextrakte eine von der biher beschriebenen abweichende Wir- 
kung auf den kontraktilen oder plastischen Tonus hervorrufen würde. Das ist nicht 
der Fall. Auch Ergebnisse aus dem Vogtschen Laboratorium mit dem gereinigten 
Darmstoff (Kuck und Vogt °’a) Jassen nicht den Schluß zu, daß dieser Darmstoff 
in irgendeiner Weise auf den plastischen Tonus wirkt. 


F. Reizung sympathischer Nerven 


In diesem Kapitel sollen unter der vereinfachenden Überschrift, „Reizung 
sympathischer Nerven“ Untersuchungsergebnisse mit Reizung der peri- 
arteriellen Nerven des Lig. hepato-gastro-duodenale, des Grenzstrangs in 
Höhe der R. comm. V—-VI, und der Nn. splanchnici zusammengestellt wer- 
den. Bekannterweise enthält der Vagus des Frosches sympathische Fasern, 
die sicherlich bei den vorhin niedergelegten Versuchen mitgereizt wurden. 
Immerhin war die Beantwortung bei Reizung vom Vagusstamm so einheit- 
lich, daß auf Grund obiger Versuche nicht auf die Anwesenheit hemmender 
sympathischer Fasern geschlossen werden konnte. Daß solche im Vagus- 
stamra mit zum Magen herunterziehen, mag auf Grund der Untersuchungen 
von Aitkawa ! gar nicht bestritten werden, wenn es diesem Autor auch nicht 


Abb. 6. Hemmung des kontraktilen Tonus durch Rei- 

zung der periarteriellen Nerven im Lig. hepato-gastro- 

duodenale. Von (}) bis (f) jeweils Reizung mit sinus- 

förmigem Gleichstrom (3,1 Hz; 0,1 mA). Belastung 
0,9 8. 


gelungen ist, ihre Wirkung durch Reizung mit Variation der Frequenz und 
Stromstärke mit Sicherheit auszusondern. Bei den Untersuchungen dieser 
Arbeit kam es im wesentlichen darauf an, überhaupt „Hemmungen“ über 
das Nervensystem zu erzielen, und zu sehen, ob sich diese nun auf den 
kontraktilen oder plastischen Tonus beziehen würden. 
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Auch bei Reizung der erwähnten sympathischen Nervenstämme mit Va- 
riation der Frequenz und der Stromstärke ist es nun keineswegs einfach, 
mit Sicherheit motilitätshemmende Wirkungen zu erzielen. Dies war auch 
Aitkawa ! nicht möglich. Die Schwierigkeiten in dieser Hinsicht dürften die- 
selben sein, die nach Bauereisen ? für die selektive Reizung der Herznerven 
bestehen. Vielfach überwiegen bei Reizung der über den Grenzstrang zum 
Magen ziehenden Fasern die motilitätssteigernden Wirkungen, was von ei- 
nigen Autoren (z. B. Ken Kure ®) auf die Mitbeteiligung para-sympathischer 
Fasern zurückgeführt wird. Nur in wenigen Fällen konnten einwandfrei 
hemmende Wirkungen beobachtet werden. Abb.6 gibt die Beobachtungen 
wieder. Es handelt sich um Reizungen des Lig. hepato-gastro-duodenale bei 
Belastung des Ringes mit 0,9 g. Offensichtlich wird die Motorik gehemmt. 
Die Amplituden der Kontraktionen sind verringert. Die Grundlinie sinkt 
bei der Reizung nicht stärker ab, als es dem Gesamtzuge der sich unter der 
Belastung stetig senkenden Grundlinie entspricht. Ein Zeichen dafür, daß 
der plastische Tonus nicht verringert wird. 

Reizt man bei einem isolierten Ring, der sich nach einer ersten Dehnung 
durch nachfolgende Entlastung wieder verkürzen konnte, in diesem ver- 
kürzten Zustande die periarteriellen Nerven des anhaftenden Lig. hepato- 
gastro-duodenale mit so starken Strömen, daß man wohl annehmen kann, 
daß alle auf der Elektrode liegenden Nervenfasern mitgereizt wurden, so 
verläuft eine darauf erfolgende zweite Nachdehnungskurve doch wieder 
steiler als die erste, als Zeichen dessen, daß der ehemalige plastische Tonus 
noch nicht wiederhergestellt ist, geschweige denn durch die Reizung wäh- 
rend der Erholungsphase eine Steigerung erfahren hat. 


Abb. 7. Adrenalinwirkung auf den kon- 
traktilen Tonus. Bei (t) Adrenalin 1: 10°. 
Beim 2. (f) doppelte Adrenalindosis. 


Es wurden nur wenige Versuche (4) mit Reizung dieser sympathischen 
Nervenstämme durchgeführt. Ihre Ergebnisse sprechen dafür, daß der Sym- 
pathicus den kontraktilen Tonus zu senken vermag, aber keinen Einfluß auf 
den plastischen Tonus hat. Ob es daneben noch Fasern gibt, die dem sym- 
pathischen System zuzuzählen sind und die die Motilität anregen, also 
den kontraktilen Tonus fördern, darüber soll hier nicht geurteiit werden, 


in Anbetracht der umfangreichen Literatur, die bereits auf diesem Gebiete 
existiert. 


G. Versuche mit Adrenalin und Arterenol 


Haften den Versuchen zur selektiven Reizung der sympathischen Nerven 
gewisse Unsicherheiten an, so werden die Ergebnisse deutlicher bei Ver- 
wendung sympathischer Mimetica. Adrenalin unterdrückte je nach Stärke 
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der angewandten Konzentration auf mehr oder minder lange Zeit die spon- 
tanen oder durch Acetylcholin angeregten Kontraktionen (Abb.7). Auf die 
durch keine kontraktile Tätigkeit gestörte Nachdehnungskurve dagegen war 
Adrenalinapplikation ohne Erfolg (Abb. 8). Aus der Abbildung ist ersicht- 
lich, daß eine solche Kurve nach Adrenalinzufuhr weder steiler noch flacher 


Abb. 8 Die untere Kurve stellt den 
Verlauf einer glatten Nachdehnungskurve 
(Belastung 8,4 g) dar. Adrenalinapplika- 
tion bei A (1:10°), Arterenol bei B (glei- 
che Konzentration). Die Kurve wird in 
ihrem üblichen Verlauf nicht beeinflußt. 
Obere Kurve zeigt geringe Kontraktio- 
nen, die auf Adrenalin bei C (1: 10%) ver- 
schwinden, während die Grundlinie der 
Kurve ebenfalls unbeeinflußt bleibt. 


verläuft. Daraus läßt sich schließen, daß Adrenalin auch in diesen hohen 
Konzentrationen (1:10%*—1:10°%) keinen Einfluß auf den plasti- 
schen Tonus hat. Man kann auf Grund der gemachten Erfahrungen 
am Magenring des gefütterten Winterfrosches Adrenalin geradezu als Test 
benutzen, inwieweit der glatte Verlauf einer Nachdehnungskurve durch 


Abb. 9. Verlauf einer Nachdeh- 
nungskurve mit zwei aufgesetz- 
ten Kontraktionen. Belastung bei 
A mit 8,4 g, Entlastung bei B. 
Adrenalin bei | je 0,1 mg auf 
20 ccm Ringer. Auf Adrenalin 
hin keine Kontraktionen mehr. 
Der Grundzug der Nachdeh- 
nungskurve dagegen verläuft an- 
scheinend ungestört weiter. 


geringgradige kontraktile Erhebungen, die sich nur als eine gewisse Un- 
ruhe des Hebels bemerkbar machen, verfälscht wird. Auf Adrenalinzufuhr 
sinkt der Hebel in diesen Fällen um ein geringes ab und die Unruhe ver- 
schwindet (obere Kurve der Abb. 8). Abb. 9 zeigt ein Beispiel, wo höhere 
Kontraktionen nach Adrenalin verschwinden, während der Gesamtablauf 
der Nachdehnungskurve anscheinend unbeeinflußt bleibt. 
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Die Wirkungen von Arterenol gleichen am Magenring grundsätzlich denen 
von Adrenalin, nur daß höhere Dosen angewandt werden müssen. Das paßt 
in den Rahmen der ausführlichen Darstellung, die uns Holtz ?” kürzlich über 
beide Sympathicomimetica gegeben hat. 


Demnach scheint es, als hätten wir insbesondere im Adrenalin ein Mittel 
in der Hand, jede Art von kontraktiler Tätigkeit am Magen zu unter- 
drücken, und das mechanische Verhalten des „ruhenden“ glatten Muskels bei 
isotonischer Be- und Entlastung zu untersuchen. Es sei aber nicht ver- 
schwiegen, daß auch hier Einwände gemacht werden können und zwar auf 
Grund der Untersuchungen von Bozler ?. Bozler hat am Säugeuterus nach- 
zuweisen versucht, daß Adrenalin selbst erregend wirkt, aber die Weiter- 
leitung der Erregung hemmt. Auf Grund dieser Ansichten wird von ihm 
die sog. biphasische Wirkung des Sympathicus und des Adrenalins auf be- 
stimmte Teile der glatten Muskulatur erklärt. Weiterhin nimmt Bozler !" 
auf Grund von Aktionsstromuntersuchungen am Magendarmtrakt und Ureter 
das Auftreten gewisser kleiner nicht fortgeleiteter Kontraktionen, die sich 
nur auf einen umschriebenen Bezirk von Muskelzellen beziehen, als Grund- 
lage dessen an, was man als „Ruhetonus“ des Organs bezeichnen möchte (die 
Begriffe „kontraktiler“ und „plastischer“ Tonus kommen in der betreffen- 
den Arbeit nicht vor). Es wäre also möglich, daß trotz Adrenalinapplikation 
weiterhin kontraktile Tätigkeit geringen Ausmaßes im Ring besteht. Diese 
kann so gering sein, daß sie bei den Untersuchungen am Rußkymographion 
den Ablauf der Nachdehnungskurve, so wie er durch die mechanischen Ei- 
genschaften des „ruhenden“ Muskelmaterials bedingt ist, nicht stört. In die- 
sem Falle wären die Kontraktionen für uns unwesentlich. Sie könnten aber 
auch stärker ausgeprägt sein und gleich dem reflektorischen Tonus des 
Skelettmuskels durch tetaniforme Kontraktionen einen Ruhezustand bei den 
hier verwandten einfachen Untersuchungsmethoden vortäuschen. Am Magen 
von Säugern fand nun Bozler 8, ?, daß Adrenalin in der hohen Konzentration 
von 1:10* jede Art von elektrischer und mechanischer Tätigkeit unterbindet. 
Sind die Ergebnisse auf den Magenring vom gefütterten Winterfrosch über- 
tragbar, so wäre die eben erwähnte Möglichkeit einer tetaniformen Kom- 
ponente des „Ruhetonus“ durch so hohe Dosen von Adrenalin unterbunden. 


Weiterhin konnten Baqu und Monnier ? in ausgedehnten Untersuchungs- 
reihen an glatten Muskeln von Vertebraten zeigen, wie der „tonussteigernde“ 
und „tonussenkende“ Effekt der vegetativen Mimetica mit Senkung bzw. 
Steigerung des Membranpotentials einhergeht. Aus den der Arbeit beige- 
fügten Abbildungen geht hervor, daß es sich bei den Verkürzungen um re- 
versible Kontrakturen (Kontraktionen mit Erschlaffungsverzögerung) han- 
delt. Bei Anwendung eines hemmenden Mimeticums, im vorliegenden Falle 
also Adrenalin. wird das Membranpotential gehoben, und der Verkürzungs- 
rückstand (kontraktiler Tonus) verschwindet. 


Versuche mit Atropin wurden der bekannten Atropinfestigkeit der Magen- 
muskulatur wegen nicht durchgeführt. Die von Hardt und Fleckenstein 2 sowie 
Fleckenstein und Hardt ’® zur Unterdrückung von Kontrakturen verwandten Lokal- 
anaesthetica haben am Magenring nach gemeinsam mit G. Sieglitz durchgeführ- 
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ten Untersuchungen (unveröffentlicht) mit Pantokain (0,1—0,5 °/,) keine so prompt 
auslöschende Wirkung auf die kontraktile Tätigkeit wie Adrenalin. Pantokain in 
Konzentrationen von 0,20/, an aufwärts kann sogar Kontrakturen bewirken. 


Bei Überblick über diese Untersuchungsbefunde ist es wahrscheinlich, daß 
durch Adrenalin am Magenring des gefütterten Winterfrosches am ehesten 
das hergestellt wird, was man als „Ruhezustand“ unter den gegebe- 
nen Bedingungen bezeichnen könnte. Ob dabei am kontraktilen Ap- 
parat jeweils ein absolutes Maximum an Erschlaffung erzielt wird, ist eine 
Frage, die hier nicht beantwortet werden kann. Aber es ist wahrscheinlich, 
daß Adrenalin unter den derzeitigen sonstigen Bedingungen (Länge, Span- 
nung) eine größtmögliche Erschlaffung des kontraktilen Apparates bewirkt *. 


BesprechungderVersuchsergebnisse 


Überblicken wir die bisherigen Versuchsergebnisse, so läßt sich fest- 
stellen, daß das vegetative System und seine Mimetica am Magen des 
Frosches zweifellos Wirkungen im Sinne einer Förderung oder Hemmung 
des kontraktilen Tonus ausübt. Bezüglich des plastischen Tonus liegt ein- 
deutig klar, daß der Verlust an plastischem Tonus, wie er durch einen ein- 
maligen Nachdehnungsvorgang unter isotonischen Verhältnissen eingetreten 
ist, nicht durch die Aktivierung der vegetativen Nerventätigkeit wieder- 
gewonnen werden kann. Die Frage, die sich danach von selber aufdrängt 
ist natürlich die, wie dann der verlorengegangene plastische Tonus über- 
haupt wiederhergestellt werden kann. Darauf soll in der folgenden Arbeit 
eingegangen werden. 


Weiterhin taucht die Frage auf, wieweit die genannten Eingriffe vege- 
tativer Art imstande sind, die plastische Deformation nach Dehnung wieder 
rückgängig zu machen. Denn nach dem, was eingangs gesagt wurde, ist die 
Verlängerung nach Dehnung z. T. irreversibel, wenn nur elastische Kräfte 
nach Entlastung wirken (s. Abb. 1). Die Versuchsergebnisse sprechen dafür, 
daß auch hier Einwirkungen vegetativer Art diese Restitutionsvorgänge 
nicht wesentlich fördern. Die durch den Parasympathicus oder Acetylcholin 
hervorgerufene verstärkte kontraktile Tätigkeit bewirkt zwar eine Hebung 
der Grundlinie, aber früher oder später nach Beendigung der Reizwirkung 
kehrt die Kurve wieder in den Verlauf, wie er durch das Gleichgewicht zwi- 
schen Hebelbelastung und den elastischen Kräften des Präparates gegeben 
ist, zurück. Eine Ausnahme mögen vielleicht Versuche mit hohen Dosen 


* Diese Vorsicht in der Ausdrucksweise erschien berechtigt, solange keine ver- 
gleichenden elektrophysiologischen Untersuchungen vorlagen. Während der Druck- 
legung gemachte Experimente beweisen, daß das Membranpotential am 
Froschmagen bei „glatten“ Relaxationskurven, d.h. Relaxationskurven, bei denen 
keine kontraktilen Erhebungen sichtbar sind, und die Analogiefälle für „glatte“ 
Nachdehnungskurven unter isometrischen Bedingungen darstellen, gegenüber den 
Zuständen vor der Relaxation und während der Relaxation selber konstant 
bleibt. Unter Adrenalinwirkung verschwinden aber die kontraktilen Erhebungen 
und die Kurven werden „glatt“. Veröffentlichung dieser Versuche demnächst. 
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Acetylcholin bilden, bei denen größere Verkürzungsrückstände nach Kon- 
traktion auftreten. Doch wurde schon anläßlich der Besprechung dieser Ver- 
suche hervorgehoben, daß es zweifelhaft ist, ob ein solches Verhalten unter 
physiologischen Bedingungen eintritt. 

Wenn man sich darüber klar werden will, was im Inneren des Muskels 
bei Entlastung, die mit kontraktiler Tätigkeit verbunden ist, vor sich geht, 
so liegen die Dinge wohl folgendermaßen: Ein Gebilde wie die Ringmusku- 
latur des Magens stellt ein Mosaik hintereinander und parallel geschalteter 
Zellen dar. Gewisse Elemente innerhalb dieses Mosaiks weichen bei Be- 
lastung plastisch auseinander. Diesen Elementen sind durch Anordnung der 
Muskelzellen allein — sicher auch durch Anordnung innerhalb der Einzel- 
zelle — immer Elemente parallel geschaltet, die die Fähigkeit zur Kontrak- 
tion haben. Durch diese parallele Anordnung werden bei Entlastung, wenn 
die kontraktilen Elemente sich auch noch hierbei zusätzlich aktiv verkürzen, 
die plastisch auseinandergewichenen Elemente zweifellos ineinandergescho- 
ben. Ein solches Bild entspräche dem von Jordan ?* veröffentlichten Modell 
(Abb. 35 des Ergebnisartikels), wenn man sich die dort eingezeichneten ela- 
stischen Elemente mit kontraktilen Eigenschaften ausgestattet denkt. Allein 
dieses Zusammenschieben genügt nicht, um die zusammengeschobenen Ele- 
mente in der neuen Lage wesentlich zu verfestigen (s. Erörterungen zum 
Versuch Abb. 2). Nach Kontraktion erfolgt früher oder später Erschlaffung. 
Nach den Darlegungen im Abschnitt A ist eine solche Erschlaffung ein „ak- 
tiver“ Vorgang in dem Sinne, daß sich der Ring auch ohne Belastung wieder 
dehnt. Die vorher zusammengeschobenen plastischen Elemente werden also 
wieder auseinandergeschoben, da in der Zwischenzeit keine genügende Fi- 
xation in der neuen Lage eingetreten ist. Damit hat sich der Ring nach Ab- 
lauf einer solchen Kontraktion nicht stärker verkürzt, als wenn nach der 
Entlastung nur die stetigwirksamen, für dieGleichgewichtslage nach Dehnung 
maßgebenden elastischen Kräfte im Spiel gewesen wären. Auf längere 
Zeit kann die plastische Deformation nach Dehnung daher nur rückgängig 
gemacht werden, wenn zugleich auch ein innerer Verfestigungsprozeß (Ein- 
stellung einer neuen Gleichgewichtslage) einsetzt, der der Wiederdehnung 
durch „aktive“ Erschlaffungsvorgänge ein Ende bereitet. In diesem Falle 
werden sich dann die einzelnen Kontraktionen bei Registrierung am Kymo- 
graphion über das Maß hinaus superponieren, das ihnen allein durch ela- 
stische Retraktion nach Entlastung gegeben ist. Eine Wiederherstellung 
des alten Verkürzungsgrades nach plastischer Deformation oder die Her- 
stellung eines noch höheren Verkürzungsgrades ist also auf die Dauer, wenn 
man von tetanischen Verkürzungen und Verkürzungen auf Grund größerer 
Kontraktionsrückstände, die sich aber normalerweise immer bald auszu- 
gleichen scheinen, absieht, Angelegenheit innerer Verfestigungsvorgänge und 
damit Angelegenheit einer Steigerung des plastischen Tonus. 


Auf eine molekularmechanische Deutung dieser Zusammenhänge soll hier nicht 
eingegangen werden. Sie ist auf Grundlage der Darlegungen von Ebbecke und 
Remberg '” sowie Ebbecke !! zum mechanischen Verhalten von Kautschukfäden bei 
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Dehnung und Entlastung zu suchen. Die genannten Autoren sprechen von der 
Einstellung verschiedener mechanischer Gleichgewichtszustände des Kautschuks 
bei gleicher Länge je nach Lagerung der Molekülketten. 


Ob das vegcetative System und seine Mimetica überhaupt keinen Einfluß 
auf den plastischen Tonus haben, läßt sich nicht mit Bestimmtheit sagen. 
Nach den niedergelegten Beobachtungen war er jedenfalls so gering, daß er 
nicht in Erscheinung trat. Möglich ist jedoch, daß sich mit der Zeit geringe 
kleine Wirkungen addieren mögen. Was man jedoch mit Bestimmtheit sagen 
kann, ist, daß direkte vegetativ nervöse Wirkungen nicht ausreichen, um 
den durch Vordehnung verloren gegangenen Verlust an plastischem Tonus 
wieder auszugleichen. 


Zusammenfassung 


Die Begriffe des „kontraktilen“ und „plastischen“ Tonus der glatten Mus- 
kulatur werden im Sinne von Verkürzung und Sperrung näher erläutert. 
Der Einfluß des vegetativen Nervensystems und seiner pharmakologischen 
Mimetica auf den kontraktilen Tonus der Ringmuskulatur des Froschmagens 
läßt sich einwandfrei nachweisen. Ein Einfluß auf den plastischen Tonus ist 
fraglich. Falls überhaupt vorhanden, ist er so gering, daß er nicht ausreicht, 
den nach einer Vordehnung verloren gegangenen plastischen Tonus wieder- 
herzustellen. Mechanisch besteht nur eine Grundform der Tätigkeit des 
kontraktilen Apparates des Magenrings. Analogien zur „tonischen“ Kon- 
traktion Jordans konnten nicht gefunden werden. 
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Über die Wiederherstellung des plastischen Tonus 
der Magenringmuskulatur nach Dehnung 


Von Kurt Greven 


Mit 5 Abbildungen 


Eingegangen am 17. Mai 1950 


Einleitung 


Im Rahmen seines Übersichtsreferates über die Physiologie der Hohl- 
muskeln sagt Jordan !! in Bezug auf den Magenring von Rana: „Der volle 
Magen gibt der Last mehr nach als der leere. Zwar ist bei künstlicher Rei- 
zung die Erschlaffung immer unvollkommen —, allein eine vollkommene 
Wiederherstellung des Tonusniveau nach Dehnung haben wir nicht beob- 
achten können. Zahlreiche Versuche mit Hormonen haben noch kein Resultat 
gehabt. Versuche am Froschmagen in Verbindung mit dem zentralen Nerven- 
system wurden noch nicht durchgeführt.“ 

Hier liegt offenbar eine Lücke vor, die durch die Ergebnisse der vorigen 
Arbeit nicht geschlossen werden konnte. Da Jordan !! den Begriff des 
„Tonusniveau“ erwähnt, ist zu erklären, was darunter zu verstehen ist, und 
welche Beziehungen dieser Begriff zu den in der vorigen Arbeit verwandten 
des „kontraktilen“ und „plastischen“ Tonus hat. Der Begriff des Tonusniveau 
stammt von Jordan’s Schüler Postma 16. Dieser bezeichnet damit die mini- 
male Länge, bei der tonischer Widerstand geboten wird. Tonusniveau hat 
offensichtlich primär nichts mit plastischem Tonus zu tun. Der Begriff 
bezieht sich auf die Länge des Muskels bei völliger Entlastung, eine Länge, 
die durch kontraktile Tätigkeit in verschiedener Weise reguliert werden 
kann, wenigstens was kürzere Zeitabschnitte betrifft. Dem „Tonusniveau“ 
wird von Postma der „Tonusspiegel“ gegenübergestellt. Er stellt den Grad 
des Widerstandes gegen die dehnende Gewalt bei beliebiger Länge dar. 
„Tonusspiegel“ würde also dem gleichzusetzen sein, was in der vorigen Ar- 
beit mit dem Ausdruck „plastischer Tonus“ bezeichnet wurde. Quantitative 
Maße dafür sind in einer eigenen früheren Arbeit ” wiedergegeben worden. 
Der Absatz von Jordan weist darauf hin, daß es ihm durch künstliche Rei- 
zung weder gelungen ist am Magenring das vor einer Dehnung bestehende 
Tonusniveau noch den Tonusspiegel wiederherzustellen. 
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Nun haben wir bereits bei Besprechung der Ergebnisse der vorigen Arbeit 
erwähnt, daß Verkürzungen, die die plastische Deformation auf die Dauer 
wieder rückgängig machen, bei dem hier zur Untersuchung stehenden Ob- 
jekt, dem Magenring, stets gleichzeitig mit einer Steigerung des durch eine 
vorhergehende Dehnung verlorenen plastischen Tonus, einhergehen müssen. 
(Von Verkürzungsrückständen nach einer einzelnen Kontraktion [Kontrak- 
turen], die sich normalerweise früher oder später auszugleichen pflegen, 
und tetaniformen Verkürzungen sei hier abgesehen.) Der Schwerpunkt der 
Untersuchungen wird also darauf liegen müssen, den durch eine vorherige 
Dehnung verlorengegangenen plastischen Tonus, den „Tonusspiegel“ Post- 
ma’s, experimentell wieder herzustellen. 


Methodik 


Die angewandte Methodik war die gleiche, wie die der vorigen Arbeit Z. Biol. 
103/4 S. 301. Abweichungen im einzelnen sind aus den entsprechenden Kapiteln 
der Versuchsergebnisse ersichtlich. 


Versuchsergebnisse 
A. Direkte Reizung mit starkem Wechselstrom 


Die Versuche wurden an in einer feuchten Kammer aufgehangenen Ringen 
(Stromzuführung s. vorige Arbeit) mit Wechselstrom aus dem städtischen 
Netz, also mit einer Frequenz von 50 Hz, durchgeführt. Eine Möglichkeit zur 
Reizung mit Wechselströmen anderer Frequenzen bestand zur damaligen 
Zeit noch nicht, da die in der vorigen Arbeit erwähnte Apparatur noch nicht 
zur Verfügung stand. Nach Abb.5 der vorigen Arbeit ist die Reizschwelle 
bei dieser Frequenz etwa doppelt so hoch wie bei niederen Frequenzen im 
Bereich von 1—20 Hz. Die angewandten Spannungen (Abgriff durch Po- 
tentiometer) betrugen 3—7 Volt (6 Versuche), in einem Falle, bei einem 
Präparat mit stark heraufgesetzter Reizschwelle, auch 18 Volt. Mittels dieser 
Spannungen konnten starke Kontraktionen, mit einer Erschlaffungsverzöge- 
rung, die genügte, um den Hebel nach jedesmaliger Reizung mit anschließen- 
der Kontraktion um eine deutliche Stufe emporzuheben, erzeugt werden. 
Der Strom wurde mit der Hand ein- und ausgeschaltet. Bei Dauerreiz er- 
schlafft das Präparat noch während der Reizung. Um zur Schonung des 
Präparates den Stromdurchgang auf möglichst kurze Zeit zu beschränken 
und zugleich den Reizeffekt maximal zu gestalten, wurde die Reizung jedes- 
mal unterbrochen, sobald der Gipfel der Kontraktion erreicht war. Vor- 
herige Unterbrechung des Reizstroms hat Verminderung der Amplitude der 
Kontraktion zur Folge. 

Der ganze Versuch gestaltete sich folgendermaßen: Das Präparat wurde 
mit 0,17 g (zur Koppelung mit dem Schreibhebel) vorbelastet und etwa 
10 Min. bis eine halbe Stunde gewartet, bis die Vorbelastung keine deut- 
liche weitere Nachdehnung mehr verursachte, die Kurve also annähernd 
horizontal verlief. Dann wurde die Belastung auf 6,8 g gesteigert. Der Hebel 
sank in Gestalt der üblichen Nachdehnungskurve. Nach 20 Min. wurde auf 
0,17 g entlastet und zugleich mit den Reizungen begonnen. Der Hebel stieg 
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nach jeder Reizung um eine Stufe. War die Ausgangshöhe erreicht und mün- 
dete dieErschlaffung nach den einzelnen Kontraktionen annähernd horizontal 
in die Ausgangshöhe ein, dann wurde wiederum mit 6,8 g belastet und der- 
selbe Vorgang mit Entlastung, Reizung und Belastung aufs neue mehrfach 
wiederholt. Die Präparate zeigten im Verlauf dieser Prozesse ein langsames 
Absinken der elektrischen Erregbarkeit, so daß die angeleste Spannung, um 
denselben Erfolg zu erzielen, langsam erhöht werden mußte. Immerhin war es 
mit Hilfe der eingangs erwähnten Spannungen möglich, den Ablauf 5—6-ınal 
zu wiederholen. Ein Blick auf die abgebildeten Kurven (Abb.1) zeigt, daß bei 
allen Wiederholungskurven der gleiche plastische Tonus besteht, 
daß aber die Höhe des plastischen Tonus der ersten Nachdehnungskurve 
nicht mehr erreicht wird. Es spielt sich also bereits nach der ersten Dehnung 
ein Zustand ein, der in der vorigen Arbeit, in Analogie zu anderen Zu- 
ständen in der Physiologie, als „steady state“ des plastischen Tonus be- 
zeichnet wurde. Von einer Wiederherstellung des durch die erste Dehnung 
verlorengegangenen plastischen Tonus kann aber nicht die Rede sein. 


Abb. 1. Verkürzungen des Magenringes durch direkte elektrische Reizung 
mit Wechselstrom (Frequenz 50 Hz) nach Dehnungen mit jeweils dem- 
selben Gewicht (6,8 8). Nach Entlastung (linke untere Ecke des Bildes 
bei A) wird mit Wechselstrom gereizt bis die alte Höhe erreicht ist. Nach 
einem Kymoumlauf erfolgt bei | wieder Neubelastung. Die erste Nach- 
dehnungskurve (I) des frisch dem Tier entnommenen Ringes verläuft 
flacher als die Serie der späteren Nachdehnungskurven, die untereinander 
fast den gleichen Verlauf zeigen. 
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Es fragt sich, ob diese Art des Vorgehens nicht doch ein praktisches Er- 
gebnis haben könnte. Da man nach ein- bis zweimaliger Wiederholung der 
Dehnung mit anschließender Verkürzung durch elektrische Reizung mit 
stationären mechanischen Bedingungen rechnen darf, könnte dieses Ver- 
fahren vielleicht dazu dienen, dort wo es den Untersuchungen zweckmäßig 
wäre, reproduzierbare Verhältnisse zu schaffen. Das wäre im Hinblick auf 
die gesamte Physiologie der glatten Muskulatur höchst erwünscht, weil es 
erst ein streng quantitatives Arbeiten ermöglichte, an dessem Mangel dieser 
Teil der Physiologie vielfach gekrankt hat. Jedoch erscheint es fraglich, ob 
die Zustände nach direkter elektrischer Reizung am glatten Muskel tat- 
sächlich noch „physiologische“ sind. Es ist in Anbetracht der hohen Reiz- 
schwelle immer schon behauptet worden, daß der elektrische Reiz für den 
glatten Muskel keine adaequate Form der Reizung darstellt. Bezüglich des 
Magenringes sollen noch folgende Beobachtungen hinzugefügt werden: Die 
Stellen unter den Elektroden weisen nach häufiger Reizapplikation eine ge- 
wisse Opaleszenz auf, die sich nicht verliert. Weiterhin treten bei Kontrak- 
tionen nach Stromdurchgang Kontraktionswülste auf, die bei Spontan- 
kontraktionen, Vagusreizung und Acetylcholinapplikation fehlen. Man hat 
den Eindruck, daß nach elektrischer Reizung mit starken Strömen solche 
Kontrakturen an umschriebenen Stellen zurückbleiben, während bei den 
eben beschriebenen Arten der Erregung der Kontraktionsvorgang den Ring 
gleichmäßiger als Ganzes betrifft. Schließlich ist der lange Verkürzungs- 
rückstand nach jeder einzelnen Kontraktion auffällig. Er wurde in dieser 
Form nur noch bei Applikation von Acetylcholin in höheren Dosen am 
Magenring beobachtet. Erscheinungen dieser Art nach elektrischer Reizung 
sind von Jordan !! als Reiztonuseffekt charakterisiert worden, wobei auch 
er die Frage offen ließ, ob es sich noch um „normale“ Vorgänge handele. 


B. Beobachtungen nach Vagusreizung und Acetylcholinapplikation 
bei völliger Entlastung des Präparates 


Schon in der vorigen Arbeit wurde darauf hingewiesen, daß Anregung 
der kontraktilen Tätigkeit des Präparates durch Reizung vegetativer Nerven 
oder Applikation ihrer Mimetica, ob sie mit geringeren oder größeren Ver- 
kürzungsrückständen einherging (Kontrakturwirkung des Acetylcholins), auf 
längere Sicht nichts zur Behebung der plastischen Deformation beitrug. Nun 
war aber der Hebel in den angeführten Versuchen zwecks fester Koppelung 
mit dem Ring nach der Seite der Schreibfahne immer gering vorbelastet. 
Versuche von Riesser und Mitarb. 17 18 ebenso wie von Jordan !! machen 
darauf aufmerksam, daß die plastische Deformation nach Dehnung in höhe- 
rem Maße rückgängig zu machen ist, wenn man völlig entlastet. Dement- 
sprechend wurde hier der gleiche Weg eingeschlagen, der Hebel nach einer 
ersten Dehnung mit der Hand gehoben und in der vor der ersten Dehnung 
eingehaltenen Höhe längere Zeit — oft über eine Stunde — fixiert. Wenn 
mit dem in der vorigen Arbeit beschriebenen Vaguspräparat gearbeitet 
wurde, wurden während der Entlastungsphase beide Vagi kontinuierlich 
oder periodisch mit überschwelligen Strömen gereizt. Am einfachen Ring- 
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präparat wurde während dieser Zeit Acetylcholin in verschieden hoher 
Konzentration, vielfach auch in Kombination mit Prostigmin appliziert. Der 
Ring verkürzt sich so unter vollkommener Entlastung in stärkerem Ausmaß, 
und bei nachfolgender Belastung mit geringem anfänglichen Gewicht (0,07 g), 
zur festen Koppelung mit der Schreibfahne, kann dann auf längere Zeit 
die ursprüngliche Höhe vor der ersten Dehnung eingehalten werden. Auf 
diese Weise ist es möglich, nach Dehnung durch Anregung der kontraktilen 
Tätigkeit bei zwischendurch eingeschalteter völliger Entlastung den ur- 
sprünglichen, vor der ersten Dehnung bestehenden Verkürzungsgrad wieder 
zu erreichen. 

Daß jedoch im Zuge solcher Verkürzungen der ehemalige plastische Tonus 
nicht wiederhergestellt wird, macht sich bei genauerer Beobachtung vielfach 
schon dadurch bemerkbar, daß sich auch bei dieser geringen Belastung 
(0,07 g) der Hebel im Laufe der Zeit etwas stärker senkt, als das bei gleich 
geringem Gewicht vor der ersten Dehnung der Fall war. Der gegenüber 
dem früheren Zustande herabgesetzte plastische Tonus kommt voll und 
ganz zum Vorschein, wenn man wiederum mit demselben größeren Gewicht 
wie bei der ersten Dehnung (also z.B. 8,4 g) belastet. Diese zweite Deh- 
nungskurve fällt deutlich steiler ab als die erste. Der plastische Tonus wird 
also nicht dadurch wiederhergestellt, daß durch Anregung der kentraktilen 
Tätigkeit bei völliger Entlastung der zu Beginn des Versuches vorhandene 
Verkürzungsgrad wiederhergestellt wird, auch wenn die plastische Defor- 
mation voll rückgängig gemacht erscheint. Zur völligen Behebung dieser 
plastischen Deformation ebenso wie zur Wiederherstellung des ehemals vor- 
handenen plastischen Tonus gehört also offensichtlich noch eine Konsolidie- 
rung der inneren Verhältnisse. 


C. Versuche am kurarisierten Ganztier 


Da es offensichtlich nicht mehr möglich war, durch Reizung einzelner 
vegetativer Nerven oder Applikation ihrer Mimetica den durch vorherige 
Dehnung verlorengegangenen plastischen Tonus wiederherzustellen, wurden 
noch einige Versuche (5) am Ganztier unter Erhaltung sämtlicher Nerven- 
verbindungen des Magens durchgeführt. Die Tiere wurden mit Kurare vor- 
behandelt, standen jedoch nur soweit unter der Wirkung dieses Pharmakons, 
daß noch leichte Reflexbewegungen zur Prüfung der Funktionsfähigkeit des 
Zentralnervensystems während der länger dauernden Versuche (4—6 Stun- 
den) ausgelöst werden konnten. Auf diese Weise konnte gesichert werden, 
daß das ZNS bis zum Schluß der Versuche funktionsfähig blieb. Die üb- 
rige Technik des Vorgehens entsprach dem, was in der vorigen Arbeit über 
die Herstellung des dort verwandten Magen-Vaguspräparates gesagt wurde, 
nur daß hier statt des Rumpfes das Ganztier unter sorgfältiger Schonung 
der zum Magen führenden Mesenterien verwandt wurde. Stärkere Blutun- 
gen bei der Operation wurden vermieden. Der Magen selbst wurde etwa 
5 mm oberhalb des Pylorus durchschnitten und in der angegebenen Weise 
eingehakt. 
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Die Methode hat vor dem üblichen Ballonverfahren zur Untersuchung des 
Mageninnendruckes den Vorteil, daß, wie in der vorigen Arbeit (s. dort Abschnitt 
„Methodik“) ausgeführt, vorherrschend die Bewegungen des von den Glashaken 
erfaßten Teiles der Ringmuskulatur, bei der ein Vergleich mit dem Verhalten 
des isolierten Magenringes möglich ist, zur Registrierung gelangt. Bewegungen 
der Längsmuskulatur fallen nicht störend ins Gewicht. Allerdings ist sicher die 
Blutzirkulation in dem von den Haken erfaßten Teil des Magens, falls dieser 
stark gedehnt wird, gestört. Man kann dann aber umso besser auf direkte, von 
der Blutversorgung unabhängige Wirkungen der Nerven, falls solche vorhanden 
sein sollten, schließen. 


Die Vagi wurden nicht freigelegt, da keine Nerven gereizt, sondern die 
Präparate sich selbst überlassen werden sollten. 

Das Resultat der Untersuchungen läßt sich kurz dahingehend zusammen- 
fassen, daß es auch auf diese Weise nicht möglich war, beim Froschmagen 
den vor einer Erstdehnung bestehenden plastischen Tonus wiederherzustel- 
len. Wenigstens konnte man das in den Fällen konstatieren, wo die Nach- 
dehnungskurven glatt verliefen. Bei lebhafter kontraktiler Tätigkeit, wie 
sie unter diesen Umständen häufig ist, sind sichere Schlüsse nicht möglich, 
da die Nachdehnungskurven durch die Kontraktionen in ihrem Verlauf stark 
gestört werden. Außerdem wird auch bei dieser Art des Vorgehens die alte 
Höhe der Kurve nach einer Dehnung nur durch völlige Entlastung (Fixation 
des Hebels mit Schreibspitze oberhalb des Beginns der aiten Kurve) erreicht. 


D. Versuche mit Wärmebehandlung 


Zuletzt wurde Wärme angewandt, um durch experimentelle Mittel eine 
Wiederherstellung des verlorengegangenen plastischen Tonus zu erzielen. 
Das Verfahren bestand darin, daß der Magenring nach Extirpation zuerst 
im Laufe von einer halben Stunde auf 6—8 Grad abgekühlt wurde und 
dann bei dieser Temperatur eine Nachdehnungskurve (Belastung 84 g 
20 Min. lang) durchlief. Dann wurde völlig entlastet (der Hebel hochgescho- 
ben und unterstützt) und der Ring auf eine konstante Temperatur, die bei 
den einzelnen Versuchen zwischen 30 und 34 Grad schwankte, im Laufe 
einer halben Stunde gebracht. Das Präparat verblieb 1—2. Stunden bei 
dieser Temperatur. Dann wurde wieder im Laufe von etwa einer Stunde auf 
Ausgangstemperatur (6 oder 8 Grad) abgekühlt, und anschließend bei dieser 
Temperatur eine zweite Nachdehnungskurve mit demselben Gewicht (8,4 g) 
von 20 Min. Dauer aufgenommen. (Regulierung der Temperatur durch Ther- 
mostat.) 

Der Einfluß langsamer Erwärmung auf den quergestreiften Muskel ist bei 
den älteren Autoren hauptsächlich von Gotschlich $ untersucht worden, vor- 
nehmlich in dem Bereich, der uns hier besonders interessiert, nämlich von 
30—40 Grad. Er konstatierte Verkürzung bei Erwärmung und außerdem im 
Bereich über 35 Grad gewisse Merkmale, die, namentlich bei längerer Dauer 
der Wärmeapplikation, schon an Erstarrung mahnten, also irreversible 
Schädigungen, die hier unter allen Umständen vermieden werden sollten. 
Von dem Verhalten der glatten Muskulatur bei Erwärmung ist bis zu den 
Arbeiten von Jordan !! und seiner Schule, auf die gleich noch eingegangen 
werden soll, wenig Sicheres bekannt. Schultz !%, dem wir die klassischen Ar- 
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beiten über das physiologische Verhalten des Magenringes verdanken, weist 
darauf hin, daß die Hubhöhen des Ringes bei elektrischer Reizung bis etwa 
39 Grad zunehmen. 


Erst die Arbeiten von Wöhlisch ?® und Mitarb. haben uns gesicherte Kennt- 
nisse über das physikalische Verhalten des nicht erregten Skelettmuskels 
bei mäßiger Erwärmung gegeben. Mit Hilfe seines Dilatometers wurde der 
lineare thermische Ausdehnungskoeffizient (1. th. A. K.) des Muskelmaterials 
festgestellt. Er ist negativ bis zu mittleren Dehnungsgraden, d. h. bei Vor- 
dehnung bis zu einer gewissen Länge zieht sich der Muskel bei Erwärmung 
in Längsrichtung zusammen. Erklärt wurde dieses thermische Verhalten 
durch die innere Struktur des Muskelmaterials, das nach Wöhlisch Analogien 
zur inneren Struktur des Kautschuks aufweist. 


Diese Erfahrungen, nach denen sich der quersestreifte Muskel bei Er- 
wärmung zusammenzieht, sind nur unter gewissem Vorbehalt auf die glatte 
Muskulatur zu übertragen. Versuche den 1. tn. A. K. am glatten Muskel zu 
messen, stoßen der starken Nachdehnungserscheinungen wegen auf Schwie- 
rigkeiten. Meyer und Picken !? stellten einen negativen 1. th. A. K. bei der 
glatten Muskulatur von Mytilus edulis im mittleren Dehnungsbereich fest. 
J. Aschoff' fand ebenfalls einen negativen 1. th. A. K. bei der Gefäß- 
muskulatur von Warmblütern. 


Die glatte Muskulatur ist weitgehend plastisch, und die innere Zähigkeit 
nimmt, wie Jordan !! und Mitarbeiter in sehr schönen Experimenten nach- 
weisen konnten, unter dem Einfluß der Wärme ab. Demnach wird man beim 
glatten Muskel, wenn man von nervösen Einflüssen, die bei Invertebraten 
eine gewisse Abweichung von diesem Verhalten bedingen können, absieht, 
bei geringster Belastung unter Wärmeeinfluß eine mit der Zeit zunehmende 
Dehnung nachweisen können. Es können also, wenn man unter isotonischen 
Bedingungen (selbst leichte Hebelbelastung) einen glatten Muskel erwärmt, 
zwei entgegengesetzte physikalische Faktoren ins Spiel treten: Ein negativer 
1.th.A.K. kann Verkürzung, die aber u.U. nur bei absoluter Entlastung 
sichtbar werden wird, verursachen. Die Verminderung der inneren Viskosi- 
tät dagegen bewirkt bei geringster Belastung eine Verlängerung des Präpa- 
rates. Dieser Antagonismus bezüglich der Wärmewirkung ist für schwach 
vulkanisierte Kautschukfäden bei mittlerem Dehnungsgrad sehr schön aus 
den Untersuchungen von Ebbecke und Remberg ? sowie Ebbecke?, * ersicht- 
lich. 

Außerdem steht noch die eingangs angeschnittene Frage offen, inwieweit 
irreversible Schädigungen bei den angewandten Temperaturen eintreten. 
Da hier keine sicheren Angaben für die Magenmuskulatur der Kaltblüter 
vorliegen, wurde nach Beendigung der einzelnen Versuche, nachdem das 
Präparat wieder Zimmertemperatur angenommen hatte, die Ansprechbar- 
keit auf Acetylcholin untersucht. Sie erwies sich gleich der von Magenringen 
ohne Wärmebehandlung. Wenn, wie meist der Fall, das Präparat durch die 
lange Dauer des Versuches im Laufe der Zeit völlig zur Ruhe gekommen 
war, traten prompt auf Acetylcholin hin wieder rhythmische Kontraktionen 
in der üblichen Stärke auf. 
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Das Resultat der Untersuchungen in Bezug auf den plastischen Tonus war 
eindeutig. Durch diese Art des Vorgehens wurde nicht nur der vor der ersten 
Dehnung bestehende plastische Tonus wiederhergestellt, sondern vielfach 
sogar verstärkt, so daß die nach Wärmebehandlung aufgenommenen Nach- 
dehnungskurven zu Beginn flacher abfielen als die ersten Nachdehnungs- 
kurven (s. Abb. 2). Der Grad der Steigerung des plastischen Tonus hing 
dabei von der Dauer der Zeit, während der das Präparat auf über 30 Grad 
erwärmt wurde und der Höhe der Temperatur ab. (Gleichlange Erwärmung 
auf 34 Grad [1 Stunde] verursachte eine stärkere Erhöhung des plastischen 
Tonus als eine solche auf 30 Grad, bei der nach den Versuchen der ehemalige 
plastische Tonus gerade erreicht wurde.) Weiterhin scheint die Höhe des je- 
weils erreichten plastischen Tonus auch noch von der Stärke der Tätigkeit 
des kontraktilen Apparates während der Verkürzungsperiode nach Entlastung 
unter Erwärmung abzuhängen. 

Zur Erläuterung des letzteren muß man sich vor Augen halten, daß es der 
Zweck des Experimentes war, durch die Art der Behandlung eine Verfesti- 
gung im verkürzten Zustand zu erreichen. Dazu mußte das Präparat nach 
der ersten Dehnung in den verkürzten Zustand überführt werden. Es treten 
zugleich bei der Entlastung nach Dehnung miteinander in Aktion: 1. Die 


Abb. 2. Hebung des Tonus durch Wärmebehandlung. Bei A Belastung, bei B nach 

20 Min. Entlastung. Die untere Kurve mit Kontraktionen stellt die erste Nach- 

dehnungskurve vor der Wärmebehandlung dar, die obere gestrichelte Kurve die 

Kopie der zweiten Nachdehnungskurve nach inzwischen erfolgter Wärmebehand- 

lung. Belastung jeweils 8,4 8. Im Anschluß an die zweite Nachdehnungskurve auf 
Prostigmin hin gute rhythmische Kontraktionen. 


rein elastische Retraktion. 2. Kontraktionen mit mehr oder minder großem 
Verkürzungsrückstand (Wärmekontraktur!), die sich superponieren. 3. Evtl. 
thermische Verkürzung, bedingt durch einen negativen 1. th. A.K. Über den 
ersten Punkt ist in dieser und der vorigen Arbeit bereits berichtet worden. 
Zum. zweiten Punkt ist zu sagen, daß Temperaturänderungen selber am 
Magenring als Reiz zur Anregung der kontraktilen Tätigkeit dienen 
(Schultz 19, Nukariya 5). Was den dritten Punkt anbelangt, so liegen kaum 
zahlenmäßige Angaben über die Größe des 1. th. A. K. bei der glatten Mus- 
kulatur vor. J. Aschoff! hat ihn bei der Warmblütergefäßmuskulatur auf 
Grund von Durchströmungsversuchen auf — 2,14 10-3 berechnet. Die an- 
gegebene Größe reicht nicht aus, um das Präparat im Zusammenhang mit 
der elastischen Retraktion nach Entlastung auf seine ehemalige Ausgangs- 
länge zu verkürzen. Auf Grund direkter Beobachtung des Ringes hat man 
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den Eindruck, daß dies zum großen Teil durch Kontraktionen mit Ver- 
kürzungsrückstand und entsprechender Superposition bewerkstelligt werden 
muß. Registrierung dieser Vorgänge war nicht möglich, da der Ring während 
der betreffenden Zeitabschnitte völlig entlastet sein sollte. 


Abb. 3. Hebung des plastischen Tonus durch Wärmebehandlung. Be- 
lastungen bei A (8,4 8), bei B Entlastung. Kurve I, mit geringer kontrak- 
tiler Tätigkeit, vor der Wärmebehandlung. Kurve II hinterher. Bei der 
zweiten Kurve wurde der kontraktile Tonus durch hohe Dosen Adrenalin 
(+je 0,5 mg auf 50 ccm) eliminiert. Nach Beendigung des Versuchs auf 
Prostigmin und Acetylcholin hin gute rhythmische Tätigkeit. 


Wenn hier von Verkürzungsrückständen durch Erschlaffungsverzögerung 
die Rede ist, so tauchen natürlich sofort die Bedenken auf, ob diese Steige- 
rung des Tonus nach der Wärmebehandlung dem kontraktilen oder dem 
plastischen Tonus zuzuzählen ist. Im ersteren Falle wäre das vorhanden, 
was in der Physiologie als Wärmekontraktur bezeichnet wird, ein Ver- 
kürzungszustand des kontraktilen Apparates, der nichts mit dem zu tun 
hätte, was hier unter Steigerung des plastischen Tonus verstanden werden 
soll, nämlich eine innere Verfestigung möglichst unter Ausschaltung des 
kontraktilen Apparates. Nun haben wir nach Abschnitt G der vorigen Ar- 
beit offensichtlich ein Mittel in der Hand, den kontraktilen Apparat im 
Rahmen des Möglichen auszuschalten, nämlich Anwendung von Adrenalin 
in höheren Dosen. Die Kontraktionsrückstände werden dadurch vernichtet. 
Abb.3 zeigt die Verhältnisse bei einem Ring, bei dem vor und während der 
Aufnahme der zweiten Nachdehnungskurve Adrenalin in absichtlich hohen 
Dosen gegeben wurde. Trotzdem die zweite Nachdehnungskurve (nach der 
Wärmebehandlung) unterhalb der ersten beginnt — die Kurven kreuzen 
sich bei A — und trotzdem Adrenalin in hohen Dosen gegeben wurde, ver- 
läuft sie während der ganzen 20 Min. der Belastung oberhalb der letz- 
teren, zum Zeichen, daß es sich tatsächlich um eine echte Steigerung des 
plastischen Tonus handelt. Vielfach kann aber auch die nach erfolgter 
Wärmebehandlung eingetretene Hebung der zweiten Nachdehnungskurve 
z. T. auf Kontrakturrückstand beruhen. Das ist nach den vorliegenden 
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Erfahrungen der Fall, wenn man nach der ersten Dehnung bei Entlastung 
und Temperaturanstieg zur Anregung der kontraktilen Tätigkeit Acetylcholin 
gibt. Die zweite Nachdehnungskurve nach Wärmebehandlung liegt dann u. U. 
sehr hoch über der ersten. Durch Adrenalinapplikation kann dann der Anteil 
an Verkürzung, der auf kontraktilem Tonus beruht, ausgeschaltet werden. 
Der Rest ist auf Steigerung des plastischen Tonus zurückzuführen, und 
kann durch weitere Adrenalingaben nicht mehr beeinflußt werden (s. Abb. 4). 


An Hand anderer Kurven ist noch deutlicher sichtbar, daß es sich bei dieser 
Steigerung des plastischen Tonus durch Wärmebehandlung nicht um kontraktile 
Phänomene handelt. Die zweite Kurve nach der Wärmebehandlung, die genau So 
wie die erste Kurve vor der Wärmebehandlung in ihrem ganzen Verlauf keine 
kontraktilen Erhebungen aufweist, beginnt vor der Dehnung ein Stück unterhalb 
der ersten Kurve, ausgeprägter als bei Abb. 3, und verbleibt dann im Verlauf der 
Nachdehnunsgserscheinungen doch oberhalb der ersten Kurve. Die Steigerung des 
plastischen Tonus durch die Wärmebehandlung beruht also nicht auf einem 
höheren Verkürzungsgrad, sondern auf innerer Verfestigung. Diese Ergebnisse 
sind nur an Hand von Originalaufnahmen zu demonstrieren und konnten aus 
technischen Gründen hier nicht alle abgebildet werden. Die Aufnahmen können 
im Institut eingesehen werden! 


Abb. 4. Hebung des plastischen Tonus durch Wärmebehandlung und Acetyl- 

cholin. Belastung bei A mit 8,4 8, Entlastung bei B. Kurve I vor der Wärme- 

behandlung, Kurve II nach Wärmebehandlung und Acetylcholin. Auf Adre- 

nalin hin (bei ft}, je 0,1 mg auf 20 ccm) Eliminierung der kontraktilen 
Komponente. 


Bei Ringen, die sich bei Temperaturanstieg während der völligen Ent- 
lastung nicht genügend verkürzen (mangelnde kontraktile Tätigkeit), ist 
durch die beschriebene Art der Wärmebehandlung allein keine Steigerung 
des plastischen Tonus zu erzielen. Man muß dann schon zu künstlichen 
Mitteln (Acetylcholin) greifen, um die kontraktile Tätigkeit anzuregen. 
Daraus ergibt sich die Umkehr dessen, was bei der Besprechung der Ver- 
suchsergebnisse der vorigen Arbeit gesagt wurde, nämlich: Keineinnere 
Verfestigung ohne Verkürzung. Es scheint so, daß durch die 
Wärmebehandlung (bei völliger Entlastung!) die Kontraktionsrückstände im 
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Laufe der Zeit durch erhöhte innere Verfestigungsvorgänge im Sinne einer 
Steigerung des plastischen Tonus fixiert werden. Über den mutmaßlichen 
Mechanismus soll noch bei Besprechung der Ergebnisse die Rede sein. 
Damit ergibt sich allerdings ein fundamentaler Unterschied zu bestimmten 
Formen der Sperrung, wie sie bei Invertebraten beobachtet werden konnte, 
z.B. zu der von v. Uexküll (zitiert nach Noyons und v. Vexküll!*) beschriebe- 
nen gleitenden Sperrung, die unabhängig von der jeweiligen Länge auftritt. 


A 


I? 
Ih 


Abb. 5. Schema des Verlaufs der Nachdehnungs- 

kurven bei Steigerung des plastischen Tonus durch 

die angegebene Wärmebehandlung. Die unterste 

Kurve (I) soll den Verlauf der Nachdehnung vor 

der Wärmebehandlung darstellen. Belastung mit 
konstantem Gewicht bei A. 


Wenn man die Kurvenscharen, so wie sie durch Hebung des plastischen Tonus 
nach Wärmebehandlung entstehen, betrachtet und mit den Nachdehnungskurven 
vor der Wärmebehandlung vergleicht, so hat man den Eindruck, daß sich die 
Hebung des plastischen Tonus in einer Form vollzieht, die den Kurvenscharen 
der Abb.5 entspricht. Bei einer geringen Verstärkung des plastischen Tonus ist 
nur der Anfangsteil der Kurve gehoben. In ihrem späteren Verlauf scheert die 
Kurve mit erhöhtem plastischen Tonus in die erste Nachdehnungskurve ein. End- 
gültiges über die Verlaufsformen kann allerdings nicht ausgesagt werden, weil 
die Nachdehnungskurven nur über 20 Min. liefen. Außerdem war die Anzahl der 
Versuche (im ganzen 12) für eine sichere Beurteilung zu gering. 

Die Sperrung, wenn wir hier in Analogie zu den Befunden bei Invertebraten 
so reden wollen, wäre also u. U. bei diesem Versuchsobjekt nur etwas zeitlich sehr 
Begrenztes und die alten mechanischen Eigenschaften des Präparates stellten sich 
bald wieder her. Trotzdem ist der Vergleich mit dem Begriff der „Sperrung“ be- 
rechtigt. Man braucht sich bloß die Zeit dis zum Einscheeren in die Kurve mit 
dem niederen plastischen Tonus (Kurve vor der Wärmebehandlung) stark ver- 
längert vorzustellen. Solche Kurven mit stark gehobenem plastischen Tonus kann 
man bei längere Zeit hungernden Fröschen finden. Auch auf diese Dinge soll noch 
in der Besprechung näher eingegangen werden. 


Zum richtigen Verständnis der durch die Versuche bedingten Ergebnisse, 
ist es noch nötig zu erwähnen, daß wir keinesfalls eine Steigerung des 
plastischen Tonus vorfinden, wenn wir zunächst eine Dehnung bei niederer 
Temperatur (z. B. 7 Grad) vornehmen, dann im entlasteten Zustand auf 
über 30 Grad erwärmen und die zweite Nachdehnungskurve mit der gleichen 
Belastung bei dieser Temperatur laufen lassen. Der plastische Tonus ist im 
Gegenteil bei diesen hohen Temperaturen stets herabgesetzt. Die zweiten 
Nachdehnungskurven fallen wesentlich steiler ab als die vorher bei tieferer 


332 Kurt Greven 


Temperatur aufgenommenen. Bei höheren Temperaturen ist ganz entspre- 
chend den Ergebnissen der Jordan’schen Schule die innere Zähigkeit des 
Materials herabgesetzt. Die Steigerung des plastischen Tonus wırd erst 
dadurch erzielt, daß nach Wärmebehandlung wieder auf die niedere Tem- 
peratur herunter gegangen wird. Als Ausgangstemperatur wurde bei den 
oben geschilderten Versuchen absichtlich eine so tiefe Temperatur gewählt, 
um die Temperaturunterschiede zu erhöhen, wodurch die Steigerung des 
plastischen Tonus umso augenfälliger in Erscheinung tritt. 


Besprechung der Ergebnisse 


Wir halten demnach fest, daß es vorläufig nur durch die besprochene Art 
der Wärmebehandlung möglich war, nach einer vorausgegangenen Dehnung 
den ehemals vorhandenen plastischen Tonus wieder zu erreichen oder sogar 
einen höheren plastischen Tonus wie vorher zu erzielen. Die Frage erhebt 
sich, ob wir dies auf Grund unserer heutigen Kenntnisse über die innere 
Struktur des Muskels erklären, und inwieweit wir hier Beziehungen zu den 
normalen Lebensbedingungen des Tieres knüpfen Können. 

Im Anschluß an die grundlegenden Arbeiten von Ebbecke ? *, Wöhlisch ®? 
sowie K. H. Meyer und Mitarbeiter !? sind im Verlauf der späteren Jahre 
insbesondere durch die Untersuchungen von Guth !" unsere Kenntnisse über 
die kautschukartige Elastizität des Muskels gefördert worden. Der Vergleich 
zwischen Gummi und Muskelsubstanz wurde durch offenbare Analogien im 
thermodynamischen Verhalten und durch vergleichende Betrachtung des 
Röntgendiagramms beider Materialien begünstigt. Das so entworfene Bild 
über die Feinstruktur des Muskels ist in den wesentlichen Zügen durch die 
Untersuchungen von Fischer ? über das Verhalten der Doppelbrechung des 
Muskels bei verschiedenen mechanischen Zuständen bestätigt worden. 
K. H. Meyer und Picken !? ebenso wie Fischer ® haben ihre Untersuchungen 
auch auf die glatte Muskulatur ausgedehnt. 

Wenn wir uns an das Bild halten, das Meyer und Picken sowie Guth über 
den feineren Aufbau der Muskelsubstanz entworfen haben, so handelt es 
sich um ein Netz untereinander verbundener Moleküle, in das außerdem 
noch freie Molekülketten eingelagert sind. Die gebundenen Ketten bedingen 
das elastische, die freien Ketten das plastische Verhalten des Muskels. Deh- 
nung streckt beide Kettenformen in Zugrichtung. Es kann dabei zum Auf- 
treten krystallähnlicher Strukturen kommen. Bei Entlastung zieht sich das 
Netz zusammen, wobei die während der Dehnung umgelagerten freien 
Ketten nun ein Hindernis für den elastischen Zug bilden, der erst mit der 
Zeit überwunden werden kann. Auch im verkürzten Zustand kann es na- 
mentlich bei Temperaturerniedrigung zur Bildung von Krystalliten kommen. 
Guth hat seine Anschauungen an Hand von sehr demonstrativen Abbildun- 
gen erläutert. Ein Zusammenhang des so auf Grund rein physikalischer 
Arbeitsweisen entworfenen ultramikroskopischen Bildes mit den bekannten 
anatomischen Strukturen der Muskelfaser steht noch aus. 

‚An Hand dieser Vorstellungen kann man sich das Verhalten des Magen- 
Tinges bei der vorhin geschilderten Art der Wärmebehandlung erklären. Die 
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„nachfolgende molekularmechanische Deutung stimmt mit den Erläuterun- 
gen, die Ebbecke und Mitarb. (Ebbecke und Remberg?, Ebbecke? +) schon 
zu ihren Versuchen an Kautschukfäden gegeben haben, gut überein. 

Demnach wird die erste Dehnung die Molekülketten des Muskelringes 
strecken. Begünstigt durch niedere Temperatur und Dehnung zugleich kommt 
es zur Bildung der vorhin erwähnten Krystallite, wobei die Längsachsen 
der nebeneinandergepackten Moleküle in Zugrichtung liegen. Bei Entla- 
stung lösen sich die krystallinen Strukturen. Der Vorgang wird noch 
durch die jetzt einsetzende Temperatursteigerung (Herabsetzung der in- 
neren Viskosität — s. Jordan !!, Meyer und Picken !?) gefördert. Die er- 
wähnten Autoren sprechen geradezu von einem Schmelzen der Krystallite. 
In diesem Zustande der herabgesetzten Viskosität hat der Ring besonders 
gute Gelegenheit, seine plastische Deformation rückgängig zu machen, wobei 
die Verkürzung noch durch Kontraktionen (Reizung durch Temperatur- 
veränderung) mit Erschlaffungsverzögerung (Wärmekontraktur), die die pla- 
stischen Elemente ineinander schiebt, und evtl. auch thermoelastische Eigen- 
schaften, auf die hier nicht näher eingegangen werden soll, da sie bereits 
zur Genüge von den genannten Autoren erörtert wurden, verstärkt wird. 
Kühlt man in diesem verkürzten und entlasteten Zustande wieder ab, so 
kann der Anteil an Verkürzung der allein durch das thermoelastische Ver- 
halten während der Erwärmung zustande gekommen ist, natürlich wieder 
rückgängig gemacht werden. Er fällt dadurch für die Gesamtbetrachtung 
heraus. Das Wesentlichste ist, daß jetzt bei Abkühlung in diesem ver- 
kürzten Zustand wieder stärkere Krystallitbildung einsetzen kann. Die 
innere Viskosität nimmt zu. Nochmalige Dehnung bei dieser niederen Tem- 
peratur macht den gesteigerten plastischen Tonus offenkundig. Es handelt 
sich also bei dieser anschaulichen Vorstellung um eine regelrechte Um- 
krystallisierung von der größeren auf die kleinere Länge. Es ist selbstver- 
ständlich, und Guth hebt das auch im Rahmen seiner Ausführungen hervor, 
daß Krystallitbildung und Auflösung durch Dehnung bzw. Verkürzung oder 
durch Temperaturerniedrigung bzw. Erhöhung nicht an einen bestimmten 
Dehnungsgrad oder an eine bestimmte Temperatur gebunden sind, sondern 
die Übergänge vollziehen sich fließend, insofern als man je nach den ent- 
sprechenden Umständen mit einem Mehr oder Weniger an krystallinen Bil- 
dungen in der Muskelsubstanz rechnen kann. 

Es erschien angebracht, eine solch rein physikalische Erklärungsmöglich- 
keit in den Vordergrund zu stellen und weniger daran zu denken, daß evt). 
bei Wärmeapplikation freiwerdende Stoffwechselprodukte für die Erhöhung 
des plastischen Tonus verantwortlich wären. Zumindesten wird das Ergeb- 
nis der Untersuchungen in keiner Weise beeinflußt, wenn man die Ringer- 
lösung, in der sich der Muskel befindet, während des ganzen Versuches kon- 
tinuierlich erneuert. Mit Wasser bei der angegebenen Temperatur extra- 
hierbare Stoffwechselprodukte spielen somit keine Rolle. 

Die Experimente haben nun offenbar bei oberflächlicher Betrachtung 
keinen Bezug auf Vorgänge, so wie sie sich im Leben des Tieres abspielen 
könnten. Allein man kann sich sehr gut vorstellen, daß wir hier nur durch 
die Art der Wärmebehandlung einen Vorgang abkürzen, der sich sonst ohne 
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Wärmebehandlung in längeren Zeiträumen vollzieht. Diese Art der inneren, 
Verfestigung gebraucht anscheinend Zeit. Einige Beobachtungen, die zur 
Stützung dieser Ansicht dienen sollen, seien noch kurz geschildert. 


8 gleichgroße Frösche (weibl. Esculenten) wurden auf einmal mit je einem 
Gramm geschabtem Fleisch gefüttert. Im Abstand von einem Tage wurde 
je ein Tier getötet und mittels einer guillotineartigen Vorrichtung ein 3 mm 
breiter Ring aus der Magenmitte herausgeschnitten. Mit den Ringen wurde 
anschließend eine Nachdehnungskurve bei 8,4 g Belastung geschrieben. Die 
entsprechenden Nachdehnungskurven verliefen in den ersten beiden Tagen, 
wo die Mägen in situ prall gefüllt waren, recht steil, mit starken aufge- 
setzten Kontraktionen. Nach Leerung des Magens in den nächsten Tagen 
waren sie flacher, jedoch nahm der plastische Tonus vom 3. bis zum 8. Tage 
nur wenig zu. Bei den Fröschen, die in den letzten Tagen der Versuchs- 
reihe getötet wurden, zeigte sich in situ noch immer eine gewisse Schlaff- 
heit der Magenwandung. Die Zimmertemperatur, bei der die Tiere gehalten 
wurden, war 21 Grad, was sicher einer Verfestigung entgegenwirkte. Jeden- 
falls bot der Anblick dieser Mägen nach einer einmaligen Fütterung — und 
das, nachdem die Tiere monatelang im Keller gehungert hatten — ein ganz 
anderes Bild, ais das, was man gewöhnlich bei Fröschen, die längere Zeit 
im kühlen Keller gehungert haben, zu sehen gewohnt ist. Bei den letzteren 
ist der Magen vielfach in eine Art von festem Strang verwandelt. Nach- 
dehnungskurven, die im vorigen Winter in den Monaten Februar— März an 
hungernden Winterfröschen aufgenommen wurden, zeigten eine mit der 
Zeit fortschreitende Steigerung des plastischen Tonus. Damit sind auch 
allerdings schon wieder Übergänge zur Inaktivitätskontraktur und Inaktivi- 
tätsatrophie gegeben, von denen nachher noch die Rede sein soll *. 

Im übrigen führt eine durch Wärmeapplikation „überstürzte“ Heraufsetzung des 
plastischen Tonus nicht zu Nachdehnungskurven, die mathematisch denen gleichen, 
wo der hohe plastische Tonus sich erst im Laufe einer längeren Hungerperiode 
eingestellt hat. Das lehrt schon der Vergleich der Kurven von Abb.5 mit der in 
einer früheren Arbeit für die Höhe des plastischen Tonus angegebenen Formel. 


Dennoch wird der plastische Tonus, so wie er hier charakterisiert wurde, zweifel- 
los durch die besprochene Art der Wärmebehandlung gehoben. 


Wenn man die Ergebnisse der vorigen und dieser Arbeit überblickt, 
scheint es, daß die Zeit einen entscheidenden Einfluß auf den Vorgang der 
inneren Verfestigung und damit auf den plastischen Tonus hat. Die plasti- 
sche Deformation wird kurzfristig durch die verschiedenen bereits erwähn- 
ten Mechanismen rückgängig gemacht, aber das Material ist in der neuen 
Lage nur locker gebunden. Damit die Bindung eine festere wird, bedarf 
es einer gewissen Zeit. Das vegetative Nervensystem und seine Mimetica 
beeinflussen am Magenring diesen Bindungsprozeß nicht nachweislich, im 
Gegensatz zu den Verhältnissen bei Invertebraten, wo der nervöse Einfluß 
ganz deutlich ist. Es sei hier besonders an den v. Uexküll’schen „Tonus- 
tang“ !* erinnert. Der Begriff der Sperrung hat am Magen von Vertebraten 


* Die Zeitwirkung läßt sich nach Untersuchungen während der Drucklegung ex- 


perimentell an glatten Muskeln von Warmblütern auch für kürzere Zeiträume 
(!/a Stunde) demonstrieren. 
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nur eine untergeordnete Bedeutung. Eine regelrechte Sperrung wäre auch 
der Physiologie der Magenmotorik nicht gemäß. Der Magen hat in mechani- 
scher Hinsicht, wenn wir von den peristaltischen Bewegungen zur Durch- 
mischung des Inhaltes absehen wollen, die Aufgabe, das Nahrungsmaterial 
für eine gewisse Zeit aufzunehmen. Hierbei wird plastische Deformation 
eintreten und der Inhalt bei der Füllung durch Nachdehnung und Rela- 
xation (der zur Nachdehnung analogen Erscheinung bei isometrischen Ver- 
hältnissen) ohne oder nur mit geringer Steigerung der Wandspannung um- 
schlossen werden. Auf derartige Fähigkeiten, die die glatte Muskulatur in 
Stand setzt, sich bei verschiedenen Längen fast oder vollkommen zu ent- 
spannen, hat bereits Grützner ? aufmerksam gemacht. Bei Entleerung zieht 
sich die Wandung der Verminderung des Inhaltes entsprechend unter Kon- 
traktionen zusammen. Die plastische Deformation wird rückgängig gemacht, 
indem die Elemente wieder ineinander geschoben werden. Erfolgt Nahrungs- 
neuaufnahme in kürzerem Zeitabstand, so weicht das Material, da die Zeit 
zur inneren Verfestigung nur kurz war, wieder relativ schneller ausein- 
ander. Es wird sich bei regelmäßiger Nahrungsaufnahme bezüglich des 
plastischen Tonus, d. h. bezüglich dieser Geschwindigkeit des Auseinander- 
weichens, das einspielen, was in der vorigen Arbeit als „steady state“ des 
plastischen Tonus beschrieben wurde. Bei längerem Hungern findet in zu- 
nehmendem Maße eine innere Verfestigung des Wandmaterials statt, so daß 
nunmehr bei Nahrungsaufnahme die Magenwände sich nicht mehr so schnell 
dehnen. Man sieht, daß hier die Übergänge zu dem, was wir am Skelett- 
muskel als Inaktivitätskontraktur und Inaktivitätsatrophie kennen, fließende 
sind. (Bei der Atrophie kämen allerdings noch anatomische Unterschiede 
hinzu.) Bemerkenswert ist nur, daß hier bei glattem Muskel diese Zustände 
wachsender innerer Verfestigung bis weit ins Gebiet des Physiologischen 
hineinragen. Am stärksten ausgeprägt läßt sich der Vorgang, Hand in Hand 
mit charakteristischen Veränderungen in anatomischer Hinsicht, bei der In- 
volution des Uterus nach der Geburt verfolgen. 

Möglich wäre es noch, daß das Ionenmilieu eine Rolle bei diesen Ver- 
festigungsvorgängen spielen könnte. Literaturdurchsicht in dieser Hinsicht 
stößt allerdings auf viele Widersprüche (Übersicht über die ältere Literatur 
bei Neuschlosz 13), die auch durch neuere Arbeiten (Singh 20 21, Singh und 
Singh ??) nicht geklärt wurden. Auffallend ist, daß Lösungen mit Ionen- 
zusammensetzungen, die beim Skelettmuskel zu Kontrakturen führe, hier 
am glatten Muskel Erschlaffung bewirken können. In einigen Stichversuchen 
mit verdünnter HCl konnte das bestätigt werden. Es ist beabsichtigt, die 
ganze Problematik des Verhaltens der glatten Muskeln bei Einwirkung 
unterschiedlicher Ionenlösungen im besonderen Hinblick auf das Problem 
des plastischen Tonus noch einmal zu untersuchen. 

Immerhin ist der. entscheidende Einfluß der Zeit bei gleichbleibendem 
Ionenmilieu kaum zu bestreiten. Dabei ist es am Magenring zefütterter 
Wintertemporarien unter den Bedingungen des Laboratoriumexperiments 
nicht möglich, die Zeit abzuwarten, die zur Wiederherstellung des ehema- 
ligen plastischen Tonus nach vorausgegangener Dehnung benötigt wird. Hier 
schieben sich mit der Zeit autolytische Prozesse hindernd ein. 
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Zusammenjassung 


Auch bei völliger Entlastung ist es nicht möglich, an der Ringmuskulatur 
des Froschmagens gefütterter Wintertemporarien den durch vorherige Deh- 
nung verlorengegangenen plastischen Tonus durch Reizung der vegetativen 
Nerven oder Applikation ihrer Mimetica wiederherzustellen. Versuche am 
Magenstumpf des kurarisierten Tieres mit Erhaltung sämtlicher Nervenver- 
bindungen hatten ebenfalls keinen Erfolg. Der durch Dehnung verloren- 
gegangene plastische Tonus konnte nur durch mäßige Wärmebehandlung 
mit anschließender Abkühlung wiederhergestellt werden. Die Versuchs- 
ergebnisse werden mit den neueren Ansichten über die Ultrastruktur der 
Muskelsubstanz in Zusammenhang gebracht. 
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Der Kohlensäuretransport im Blut 
(Zugleich ein Beitrag zur Funktion der Carboanhydrase) 
Von H. G. Klingenberg 
Mit 4 Abbildungen und 3 Tabellen 


Eingegangen am 10. Mai 1950 


Mit der Entdeckung der Carboanhydrase (CAH) durch Meldrum und 
Roughton ? sind in der Frage der Beziehungen zwischen Blut und Kohlen- 
säure zeitliche Momente in den Vordergrund getreten. Die kurze Durchfluß- 
zeit des Blutes durch die Kapillaren sowohl der Lunge wie der Körper- 
peripherie machte es notwendig, die funktionelle Beteiligung der CAH für 
die Kohlensäureabgabe und -aufnahme anzunehmen, sofern man voraus- 
setzt, daß dabei die Reaktion H,CO, 2 H,O + CO, in einer der beiden 
Richtungen ablaufen muß. 

Während die Rolle der CAH bei der Abgabe der Kohlensäure in den 
Lungen relativ leicht und eindeutig geklärt werden konnte, begegnet es 
Schwierigkeiten, ihr Wirken bei der Aufnahme der Kohlensäure aus dem 
Gewebe ins Blut in gleich überzeugender Weise festzustellen. Dieses vor 
allem deshalb, weil im Gegensatz zu den Vorgängen bei der Kohlensäure- 
abgabe die Reaktion zwischen Kohlensäure und Blut zunächst im Plasma 
vor sich gehen muß, welches aber keine oder wenigstens keine aktive CAH 
enthält. Man überbrückt diese Lücke damit, daß man annimmt, daß aus dem 
Gewebe CO, unverändert durch das Plasma in die Erythrocyten dringt und 
dort durch die CAH hydratisiert wird. Die in den Erythrocyten gebildete 
H,CO, reagiert darauf mit dem Alkali des Hämoglobins unter Bildung von 
Alkalibicarbonat, dessen Anion nun im Austausch gegen Chlorion ins Plasma 
eindringt (van Goor ®). Die Bildung des Alkalibicarbonats im Plasma erfolgt 
nach dieser Ansicht also auf dem Umweg über die Erythrocyten. 

Um Mißverständnissen vorzubeugen, sei betont, daß im Folgenden, soweit 
nicht die chemischen Formeln verwendet werden, CO, als Kohlendioxyd be- 
zeichnet wird, während unter Kohlensäure ausschließlich H,CO, verstanden 
wird. 

Die von van Goor 6 und ebenso auch von Booth * und anderen Autoren 
entwickelte Vorstellung basiert auf der Annahme, daß aus dem Gewebe CO, 
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ins Blut übertritt. Nimmt man jedoch an, daß Kohlensäure, H,CO,, und zwar 
in Form undissoziierter Moleküle entsprechend deren Konzentration in der 
Zelle, übertritt, im Plasma aber sofort dissoziiert, um dann mit den Alkali- 
verbindungen der Plasmaproteine zu reagieren, dann erübrigt sich, die Be- 
teiligung der CAH an diesem Prozeß als notwendig anzunehmen, da es sich 
durchwegs um Ionenreaktionen handelt, die im Gegensatz zu der molekula- 
ren Reaktion CO, + H,O H,CO, genügend schnell ablaufen und keiner 
Katalyse bedürfen. Ein Vorgang der eben geschilderten Art müßte hinsicht- 
lich seiner Reaktionsgeschwindigkeit auch dann unverändert bleiben, wenn 
das Enzym ausgeschaltet wird. Seine Geschwindigkeit wird vielmehr von 
der Steilheit des Kohlensäuregefälles Gewebe > Blut abhängen; d. h. es tritt 
zu der zeitlichen Komponente eine quantitative hinzu, wie sie auch Booth * 
vermutet, wenn er meint, daß bei der CO,-Aufnahme ins Blut eine „capacity 
effect“ wirksam sein müsse. Handelt es sich bei der katalytischen Wirkung 
der CAH darum, daß in der Zeiteinheit die molekulare Reaktion CO, + H,O 
—>H,CO, bei an sich genügend großer Zahl der Reaktionspartner oft ge- 
nug stattfindet, um den physiologischen Verhältnissen Rechnung zu tragen, 
so ist bei der ionalen Reaktion zwischen Kohlensäure und Plasmaprotein 
wichtig, daß in der Zeiteinheit einegenügendeAnzahl von Reaktions- 
partnern zur Verfügung steht. 


Gegen diese Betrachtung wäre einzuwenden, daß der Betrag an Kohlen- 
säure und vor allem die Konzentration an undissoziierten H,CO,-Molekülen 
viel zu gering ist, um entscheidend in Rechnung gestellt zu werden. Bedenkt 
man aber, daß auch ein noch so kleiner Betrag an H,CO, eine durch ein 
dynamisches Gleichgewicht konstant gehaltene Größe darstellen kann, dann 
ergibt sich, daß es nicht auf die absolute Menge ankommt, sondern nur 
darauf, ob durch fortwährende Neubildung von CO, es möglich ist, einen 
gleichmäßigen Spiegel von H,CO, zu halten. Selbst wenn das nicht der Fall 
ist, wird zur Aufrechterhaltung der Beziehung 


[HJ]. [HCO3]) _ , 
Io 


jede Verkleinerung des Nenners eine Neubildung undissoziierter H,CO, zur 
Folge haben. Das Gefälle zum Blut würde damit flacher werden. Überdies 
haben Osterhout und Jacques (zit. nach Wilbrandt !*) gezeigt, daß Kohlen- 
säure in Abhängigkeit von der Konzentration ihres undissoziierten Anteils 
in die Zelle permeiert. Das Ausmaß der Stoffwechselprozesse, vor allem der 
oxydativen, in der Zelle wird letztlich der Regulator für die Steilheit des 
H,CO,-Gefälles sein. 

Tatsächlich ist in der Zelle auch Kohlensäure und nicht Kohlendioxyd das. 
Stoffwechselendprodukt. Es hat sich nämlich gezeigt, daß Zellen, in denen 
große Mengen Kohlendioxyd auftreten, über genügende Mengen von CAH 
verfügen, um das CO, schnell zu hydratisieren (van Goor®). Die Wichtig- 
keit der CAH bei diesen Vorgängen demonstrieren auch die Untersuchungen 
von Krebs und Roughton® bezüglich des Wirkens dieses Enzyms nach er- 
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folgter Abspaltung von CO, durch Urease oder Cocarboxylase aus den ent- 
sprechenden Substraten. Im übrigen ist es für die Zelle wesentlich, daß H,CO, 
bzw. H-Ionen und HCO,-Ionen und nicht CO, und H,O auftritt. Das Ent- 
stehen der letzten beiden in größerem Umfang hätte nämlich Störungen der 
Osmoregulation zur Folge. Zu dem Schwinden der Kohlensäure bzw. ihrer 
Salze, die als ionisierte Verbindungen osmotisch wirksamer als Kohlen- 
dioxyd sind, käme noch das Dazutreten von Wasser hinzu, so daß ein zwei- 
facher — von der Zelle gesehen — negativ osmotischer Effekt auftreten 
würde, nämlich: Verlust an Teilchenzahl und zusätzliche Verdünnung. In- 
wieweit sich der Organismus dieser Möglichkeit bedient, mittels der CAH 
schnell erfolgende lokale osmotische und pH-Schwankungen hervorzurufen, 
soll in diesem Zusammenhang nicht näher erörtert werden. Weiters ist es 
für die Zelle günstig, Kohlensäure und nicht Kohlendioxyd an das Blut 
abzugeben, da für die Lösung des Gases im Plasma, die unter allen Um- 
ständen, ehe der Eintritt in die Erythrocyten erfolgt, vor sich gehen muß, 
ein höherer Energieaufwand notwendig ist, als für den Transport von 
Kohlensäure. Ferner ist es schwer vorzustellen, woher die Energie für die 
Reaktion CO, + H,O — H,CO, in dem mit fast: keinem Eigenstoffwechsel 
versehenen Erythrocyten kommen soll, noch dazu bei Körpertemperatur. 
Denn bei dieser Temperatur ist, wie auch die leichte CO,-Abgabe in der 
Lunge zeigt, das Gleichgewicht der Reaktion CO, 7 H,0 ZZ H,CO, stark 
nach links verlagert. Die oft geäußerte Meinung, daß Erythrocyten für CO, 
chne weiteres permeabel sind, erscheint nicht beweisend, da Erythrocyten, 
aber auch alle anderen Zellen, immer an der Oberfläche eine Wasserhülle 
tragen, womit die Möglichkeit einer H,CO,-Bildung gegeben ist, die dann 
ihrerseits eindringt. 

Außer durch das Stoffwechselgeschehen in der Zelle erfolgt die Regulation 
des Gefälles für Kohlensäure vom Gewebe zum Blut durch die pro Zeit- 
einheit vom Blut zur Verfügung gestellten Reaktionspartner für die Kohlen- 
säure. Es wird also der Abtransport der Kohlensäure aus dem Gewebe da- 
von abhängen, ob genügend Blutproteine in dissoziierter Form zur Ver- 
fügung stehen. D. h. jeder Mangel an Blutproteinen, aber auch jede Herab- 
setzung der Durchflußgeschwindigkeit des Blutes durch die Kapillaren, wird 
Gas Gefälle flacher werden lassen, vor allem dann, wenn gleichzeitig wie 
z. B. bei Lungenödemen jeder Genese, der Gaswechsel in der Lunge ge- 
hindert ist. 

Um die Frage zu klären, ob aus dem Gewebe CO, oder H,CO, ins Bluf 
dringt, und um ferner Kenntnis von den quantitativen Beziehungen zwischen 
Kohlensäure und Blutproteinen zu erhalten, wurden nachstehend wieder- 
gegebene Versuche ausgeführt. 


Experimenteller Teil 


Die Versuche wurden derart vorgenommen, daß mit Luft gesättigtes Blut, 
Plasma oder Erythrocytensuspensionen aus einem Gefäß in ein zweites 
tropften, durch welches ein konstanter CO,-Strom oder CO,-Luftgemisch- 
strom geleitet wurde. Am Boden dieses Gefäßes befand sich Paraffinöl. Die 
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Tropfgeschwindigkeit konnte mittels einer zwischen Vorrats- und Reaktions- 
gefäß eingeschalteten Schraubklemme reguliert werden. Es war somit mög- 
lich die zur Reaktion zwischen Kohlendioxydatmosphäre bzw. Kohlendioxyd- 
luftgemisch und Blut zur Verfügung stehende Zeit nach Belieben zu vari- 
ieren. Als unterste Zeitgrenze wurden 0,3 Sekunden erreicht. Ein Apparat 
ähnlichen Prinzips ist von Anderson und Thompson ! beschrieben worden. 
Die Bestimmung der Kohlensäure erfolgte nach dem volumetrischen Ver- 
fahren nach van Siyke, die Proteinbestimmungen wurden im Mikro-Kjel- 
dehl-Verfahren durchgeführt. Versuchsmaterial war in allen Fällen defibri- 
niertes Rinderblut. Als Hemmstoff für CAH wurde Prontosil. solubil. in 
5 °/»iger Lösung verwendet u. zw. im Verhältnis 1 Milliliter Prontosillösung 
auf 100 Milliliter Blut bzw. Erythrocytenaufschwemmung. Diese Menge 
reicht, wie Vorversuche ergaben, zur vollständigen Hemmung der CAH aus. 
In den Tabellen 1 und 2 sind die Versuchsergebnisse zusammengefaßt. 


Tabelle 1 


Kohlensäureaufnahme vor und nach Hemmung der Carboanhydrase 


Exposi- : Zuwachs 
pH | tionszeit Pco, ee in 
insece | mmHg 2 vol? CO, 
Blut 75959 501035 40 — na 
„ „ „ ” 5.102 2,7 
Ery in 0,90%/, NaCl 71,28 0,5 714 — 4,1 
6,45 8° Hb | 
„ » 2) ” 5.102 4,1 
„ ” 1,0 „ 5 4,1 
„ ” „ 2) 5.102 4,1 
Ery in 0,9% NaCl | 7,29 0,5 714 — 4,3 
6,45 8 '/, Hb 
hämolysiert 
„ » ” . 5.102 4,3 
„ ”» 1,0 ” ER} 4,3 
”„ „ „ „ 5.102 4,3 
| Ery in Ag. dest. 7,56 0,3 709 — 7,0%) 
2,7 go Hb 
„ 22) „ „ 5.102 7,0 ) 
Blut Ag.dest. 171 7,30 0,6 714 — 4,5 
, hämolysiert 
„ ” ” „ 5.102 4,5 


*) Die vermehrte Aufnahme erklärt sich aus dem höheren pH. 


In den graphischen Darstellungen 1, la und 2 wird folgendes gezeigt: 

Abb.1 zeigt die Kohlensäure-Aufnahme in vol. CO, in Abhängigkeit 
von der Zeit. Um das Bild nicht unübersichtlich zu gestalten, wurden nicht 
alle Kurven eingezeichnet, wie sie sich aus Tabelle 2 ergeben, sondern die 
Darstellung auf die wichtigsten Kurven beschränkt. Die Zahlen an den 
Kurven korrespondieren mit den Versuchsnummern der Tabelle 2. 

In Abbildung la ist das gleiche dargestellt, jedoch nur in dem Zeitraum 
der ersten Sekunde. Die Abszisse ist dabei gegenüber der Abbildung 1 
5-fach, di» Ordinate 4-fach vergrößert. 
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Abbildung 2 zeigt den nach van Siyke bestimmten Gesamt-CO,-Gehalt in 
Abhängigkeit von der Expositionszeit des Bluttropfens in der CO,-Atmo- 
sphäre. 


vol % 00, 
20 


1 2 3 4 s) 10sec 


0,5 sec 


Abbildung 1a 


Besprechung der Ergebnisse 


Die in Tab. 1 mitgeteilten Befunde zeigen, daß die aus einer reinen CO,- 
Atmosphäre ebenso auch aus einem CO,-Luftgemisch mit 40 mm AgCO,- 
Spannung pro Zeiteinheit aufgenommenen Kohlensäuremengen unabhängig 
davon sind, ob die in den Erythrocyten eingeschlossene CAH voll wirk- 
sam ist oder durch Prontosil ausgeschaltet wurde. Daraus ist zu folgern, 
daß die Reaktion CO, + H,O > H,CO, in allen Fällen unkatalysiert abge- 
laufen ist, d.h. die CAH spielt bei der Aufnahme der Kohlensäure ins Blut 
keine Rolle. Im Bereich der physiologischen Werte für CO, im arteriellen 
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Blut würde es eine dementsprechend lange Zeit brauchen bis die venösen 
CO,-Werte erreicht werden. Die Kurven flachen sich in diesem Gebiet, wie 
Abb. 2 zeigt, deutlich ab und es ist zu ersehen, daß Zeiten von mindestens 
einer Sekunde für diesen Prozeß notwendig wären, falls Kohlendioxyd aus 
dem Gewebe ins Blut übergehen würde. Derart lange Kontaktzeiten zwi- 


vol Yo CO; 
70 


1228 


40 k— 


30 


20 


10 


Ve l.] I Alesle [| 


Abbildung 2 


schen Blut und Gewebe dürften aber kaum zu erwarten sein, falls es erlaubt 
ist, die von Vogel!? in der Lunge mit 0,1 Sekunden gefundenen Kontakt- 
zeiten zwischen Blut und Alveolarluft größenordnungsmäßig auch für die 
Kapillaren im übrigen Körper anzunehmen. Dieser Prozeß verkürzt sich 
erheblich, wenn nicht CO,, sondern H,CO, ins Blut eindringt; dann entfällt 
nämlich der träge Hydratationsprozeß. Ein weiterer Hinweis darauf, daß nicht 
CO,, sondern H,CO, ins Blut aufgenommen wird, ist darin zu erblicken, daß 
die pro Zeiteinheit als Bicarbonat gebundene Kohlensäure pro Gramm 
Serumeiweiß wesentlich größer ist (etwa das vierfache) als die pro Gramm 
Hämoglobin fixierte (s. Tab.2 und Abb. 2). 

Wenn die H,CO, aus dem Gewebe ausgetreten ist, erfolgt nach lonisie- 
rung primär die Reaktion mit den Plasmaproteinen und unmittelbar darauf 
die Reaktion mit dem Hämoglobin. Es ist demnach ein Gefälle in der Rich- 
tung Gewebe > Plasma > Erythrocyten anzunehmen. Das Bestehen eines 
derartigen Gefälles demonstrieren die Versuche mit variiertem Serum- 
protein-Hämoglobin-Verhältnis. Das optimale Aufnahmevermögen zeigt das 
Blut mit dem Verhältnis Serumprotein : Hämoglobin = 3,44 g’n:16 g’h, 
welches in 0,5 Sekunden 2,7 vol. "os Kohlensäure gebunden hat und nach 
einer Sekunde diesen Betrag um weitere 2,8 vol. °/ erhöht. Die Verminde- 
rung der Erythrocytenzahl auf die Hälfte senkt diesen Wert ebenfalls auf 
etwa den halben Ausgangswert. Dagegen bedeutet die Senkung des Serum- . 
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proteingehaltes auf die Hälfte trotz unveränderten Hämoglobingehalts (Se- 
rumprotein : Hämoglobin = 1,7 g°/o:16 g/o) eine erhebliche Erniedrigung 
der Aufnahmefähigkeit auf etwa !/s der Norm. Wenn gleichzeitig auch noch 
die Hämoglobinmenge auf die Hälfte herabgesetzt. wird, drückt sich dies in 
einer Verminderung der Kohlensäurekapazität des Blutes aus. Im ange- 
führten Versuch (Serumprotein : Hämoglobin = 1,7 8": 8,0 go) ist bereits 
nach 0,5 Sekunden Kohlensäuresättigung erreicht. 

Gegenüber der Norm kann also das Gefälle für Kohlensäure vom Gewebe 
über das Plasma zu den Erythrocyten an zwei Stellen gestört werden, was 
folgende schematische Darstellung wiedergeben soll. 


Gwb | PI | Ery Gwb | Pl | Ery Sl Ei 
N | | 
c d 


a ; b 


Abbildung 3 


Schema a) der Abb. 3 zeigt den Normalfall, b) die Situation, die sich er- 
gibt, wenn entweder das Gewebe wenig Kohlensäure produziert, oder die 
Plasmaproteine quantitativ vermindert sind, c) gilt für Herabsetzung der 
Erythrocytenzahl. Dem in b) dargestellten Fall wird man unter Umständen 
auch bei qualitativen Änderungen der Plasmaproteine begegnen, bzw. bei 
Änderung des Verhältnisses der einzelnen Proteine untereinander. Das 
Schema d) charakterisiert den Zustand, wie er bei gleichzeitiger Verminde- 
rung von Plasmaprotein und Erythrocyten, aber auch bei mangelhafter 
CO,-Abgabe in der Lunge vorkommen kann. 

Die in einer Arbeit von Booth * gewonnenen Resultate, aus denen auf eine 
Aufnahme von CO, unter Mitwirkung der CAH geschiossen wurde, stehen 
mit den hier mitgeteilten Ergebnissen nicht in Widerspruch. Die von ihm 
veröffentlichten Kurven zeigen ebenfalls eine Zunahme der CO,-Aufnahme 
pro Zeiteinheit in Abhängigkeit vom Proteingehalt, in diesem speziellen 
Falle Hämoglobingehalt. Ferner fällt auf, daß die Anfangsstrecken seiner 
CO,-Aufnahme-Kurve für Ringerlösung ohne und mit steigendem Erythro- 
cytengehalt in den ersten Sekunden eine gemeinsame Linie darstellen. Das 
bedeutet nichts anderes, als daß in dieser Zeit unabhängig davon ob Ery- 
throcyten und in welcher Menge sie vorhanden waren, die unkatalysierte 
Hydratation der Kohlensäure vor sich gegangen ist. An diesen Vorgang 
schließt sich dann die Aufnahme der Kohlensäure an u. zw. erfolgt diese 
Aufnahme um so rascher je mehr Erythrocyten und somit Hämoglobin zur 
Verfügung steht. Weiter zeigen die Kurven von Booth in Übereinstimmung 
mit den in dieser Arbeit mitgeteilten deutlich, daß in Ringerlösung suspen- 
dierte geringe Erythrocytenmengen relativ lange brauchen, um nennens- 
werte Kohlensäuremengen aufzunehmen. Im übrigen bestehen auch in Zei- 
ten unter einer Sekunde noch vom Proteingehalt abhängige Unterschiede 


Kohlensäuretransport im Blut 345 


in der Kohlensäureaufnahme, die zu messen, mit der hier angegebenen Me- 
thode möglich war (Abb. la), während die auch von Booth benutzte mano- 
metrische Methode nach Meldrum und Roughton® die Ablesung in derart 
kleinen Zeitspannen nicht mehr zuläßt. 

Das beigefügte Schema soll einen Überblick geben, in welcher Weise sich 
der Gaswechsel im Verlaufe eines Kreislaufs unter Berücksichtigung der dis- 
kutierten Ergebnisse vollzieht: 


| Fortlaufende Bildung von: 
Gewebe (CAH) 
| CO, + H,O >H,CO, 
[Ei & Veh | IR EP } 
NaProt + H,CO, — NaHCO, + HProt 
Plasma 
NaCl - H,O 
a 
Rn K,HPO, + H,CO,>KHCO, + KH,PO, | 
ry 
KHbO, + H,CO,— KHCO, + HHb + 0, — 
| HHb + KHCO, + 0,> KHbO, + H,CO, 
Ery KH;,PO, + KHCO,— K,HPO, + H,CO, & 
A 
KCl H;CO, 2 I e 2 CO, ! | 
rn Sp pi 
Plasma. | NaHCO, NaHCO, + HProt —H;CO, + NaProt | 
Lunge re O3, 


Im Gewebe entsteht durch Stoffwechselvorgänge CO,, das’ sogleich, ge- 
gebenenfalls unter der Mitwirkung der CAH, hydratisiert wird (Krebs und 
Roughton 8). (Die widersprechenden Ergebnisse von Conway und MacDonnel 
erklären sich aus ungeeigneten Versuchsbedingungen und sind inzwischen 
korrigiert worden. Krebs und Roughton ®.) Aus dem Gewebe dringen H,CO,- 
Moleküle ins Plasma, dissoziieren dort und reagieren mit dem Plasmaprotein 
unter Bildung von Bicarbonat. Ein Teil der Kohlensäure. bleibt frei gelöst. 
Von dieser beginnt der undissoziierte Anteil in die Erythrocyten zu wandern. 
Die Konzentration an molekularer H,CO, wächst, solange aus dem Gewebe 
Kohlensäure nachströmt, d.h. solange das Gefälle Gewebe > Plasma > Ery- 
throcyten besteht. Zugleich erfolgt darüberhinaus noch eine Erhöhung der 
Konzentration des undissoziierten Anteiles der Kohlensäure dadurch, daß 
sich im Plasma Alkalibicarbonat bildet. Für eine genügende Steilheit des 
H,CO,-Gefälles Plasma — Erythrocyt ist damit gesorgt. Dieser Prozeß wird 
solange ablaufen, wie das vorbeiströmende Blut Gelegenheit hat, mit dem 
Gewebe in Kontakt zu treten. Die geringere Kohlensäurebindungsfähigkeit 
des einzelnen Hämoglobinmoleküls ist durch das Überwiegen der Hämo- 
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globinmenge gegenüber den Plasmaproteinen mehr als ausgeglichen. Die 
Erythrocyten sind somit imstande ein größeres Quantum Kohlensäure aufzu- 
nehmen als das Plasma. Dazu tritt noch unterstützend das Kohlensäure- 
bindungsvermögen der Phosphate in den Erythrocyten und möglicherweise 
die durch die Senkung des pH in den Erythrocyten vermehrte Adsorption 
von HCO,-Ionen an das Hämoglobin (Barcroft ?). Dadurch ist die Situation 
eingetreten, daß normalerweise die Erythrocyten nach Aufhören des Blut- 
Gewebekontaktes mehr Bicarbonat enthalten als das Plasma. Der erforder- 
liche Austausch zur Herstellung eines Gleichgewichts erfolgt nun durch die 
bekannte, von Hamburger beschriebene „chlor shift“; d. h. HCO,-Ionen treten 
aus den Erythrocyten im Wechsel gegen Cl-Ion ins Plasma über. Dieser 
Prozeß und die sich aus ihm ergebenden Folgen müssen nicht unbedingt mit 
der Aufnahme der Kohlensäure aus dem Gewebe zeitlich zusammenfallen. 
Vielmehr steht dafür auch noch die Zeit zur Verfügung, die vergeht, bis 
das Blut die Strecke vom Ort der Kohlensäureaufnahme bis zur Lunge zu- 
rücklegt. Zugleich mit diesem Vorgang, aber auch schon bei der Bicarbonat- 
bildung mit dem Alkali des Hämoglobins geht die Wasseraufnahme durch 
die Erythrocyten vor sich, da in den Erythrocyten die Teilchenzahl infolge 
Auftretens stärker dissoziierter Körper (KHCO,, KCl) und somit der osmo- 
tische Druck angewachsen ist. Dieses führt zu der bekannten Erhöhung des 
Hämatokritwertes im venösen Blut. 

In den Erythrocyten besteht nun infolge der Anwesenheit der CAH eine 
erhöhte Tendenz die in ihnen befindliche Kohlensäure zu dehydratisieren. 
Dieser Vorgang kann jedoch vorerst nicht stattfinden, da nirgends die Mög- 
lichkeit zur Ausbildung eines Gefälles für Kohlendioxyd, also für ein Gas, 
besteht. Wenn man trotzdem von der CO,-Spannung des Blutes spricht, so 
muß man sich darüber im klaren sein, daß wirkliches gasförmiges CO, in 
gleicher Form vorliegt, wie etwa Wasserdampf. Diese potentielle Energie 
wird erst in der Lunge, wo das Blut mit einem gasgefüllten Raum in Be- 
rührung kommt, in kinetische Druckenergie umgesetzt; es bildet sich ein 
Gasgefälle aus. Im Gegensatz zum Vorgang der Kohlensäureaufnahme, der 
sich primär im Plasma abspielt, um sich dann in den Erythrocyten fortzu- 
setzen, geht bei der Kohlendioxydabgabe die Reaktion zuerst in den Ery- 
throcyten vor sich, der dann die weiteren Prozesse zwischen Erythrocyten 
und Plasma folgen. 

Im einzelnen betrachtet zeigt sich folgendes Bild: Unter Mitwirkung der 
CAH wird in den Erythrocyten die Kohlensäure dehydratisiert und als Co, 
in die,Alveolarluft ausgeschieden. Da das Plasma selbst keine aktive CAH 
enthält, sondern bei manchen Warmblütern sogar Hemmstoffe vorkommen, 
die es verhindern, ‚daß CAH in ihm wirksam werden kann (Booth, van 
Goor 5) ist keine dem Geschehen im Gewebe analoge umfangreiche Hydra- 
tisierung (Krebs und Roughton 8) des CO, trotz dessen hohen Druckes mög- 
lich. Das Schwinden der Kohlensäure infolge der Umwandlung in Kohlen- 
dioxyd schafft ein wirksames Gefälle für die H,CO,-Wanderung aus dem 
Plasma in die Erythrocyten. Die Geschwindigkeit und damit auch die Steil- 
heit dieses Gefälles wird dadurch aufrecht erhalten, daß im Plasma aus 
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Alkalibicarbonat laufend Kohlensäure nachgebildet wird. Die H-Ionen da- 
für stellen die Plasmaproteine, denn diese hatten ja bei der Aufnahme der 
Kohlensäure deren H-Ionen abgepuffert. Damit steht wieder eine genügende 
Menge Alkaliprotein für die neuerliche Kohlensäureaufnahme zur Ver- 
fügung. Auf diesem Wege kann jedoch nicht mehr Bicarbonat in Kohlen- 
säure umgewandelt werden, als in umgekehrter Weise vorher entstanden 
ist. Das ist bei quantitativer Betrachtung der Verhältnisse leicht einzusehen. 
Aus demselben Grund kann der durch die chlor shift ins Plasma hinein- 
gekommene Bicarbonationenbetrag auch nur im Austausch mit der äqui- 
valenten Menge Chlorionen in die Erythrocyten eintreten, was mit den tat- 
sächlichen Befunden übereinstimmt. Parallel mit diesem Geschehen erfolgt 
die Sauerstoffaufnahme. Die gegensinnige Ci’-HCO,'-Wanderung wird mög- 
licherweise die Kontaktzeit des Blutes mit der Alveolarluft überdauern. Sie 
ist mit ein Grund, daß sich der osmotische Druck des Plasmas gegenüber 
dem der Erythrocyten erhöht. Im gleichen Sinne wirkt die Wasserabgabe 
in Dampfform aus dem Plasma in die Alveolarluft. Ferner wird das aus der 
Dehydratation der Kohlensäure in den Erythrocyten entstandene Wasser in 
diesen den osmotischen Druck senken. Die Summe dieser Momente ergibt 
den Rückgang des Hämatokritwertes auf den für das arterielle Blut charak- 
teristischen Wert; mit anderen Worten: das Wasser ist aus den Erythrocyten 
ins Plasma übergetreten. Somit ist der Ausgangszustand, von dem diese im 
obigen Schema dargestellte Betrachtung ihren Ausgang genommen hat, 
wieder erreicht, und der Kreislauf kann von neuem beginnen. 

Die eben auf Grund der experimentellen Resultate wiedergegebene Dar- 
stellung dürfte gegenüber früheren den Vorteil haben, daß sich alle bisher 
bekannten und experimentell gesicherten Tatsachen über die Vorgänge beim 
Kohlensäuretransport des Blutes zwangslos einfügen und daß es ferner nicht 
mehr notwendig ist, wenn auch vielleicht nur schematisch, eine Bewegung 
von „Salzsäure“ zwischen Serum und Erythrocyten anzunehmen (van 
Siyke !2). Versucht man statt der undissoziierten H,CO, das HCO,-Ion allein 
oder das CO, als wandernden Stoff in dieses System einzusetzen, so ergibt 
sich die Schwierigkeit, das Gegenion für das HCO,-Ion im Erythrocyten zu 
finden, wenn man nicht annehmen will, daß das Hämoglobin den HCO,- 
Ionen H-Ionen zur Verfügung stellt (Booth *). Das Hämoglobin aber besitzt 
im Moment der Kohlensäureaufnahme kaum H-Ionen, sondern erhält sie 
erst von der Kohlensäure nach Abgabe des Alkali. Außerdem haben neuere 
Untersuchungen von Hastings (zit. nach Peters und van Siyke!!) gezeigt, daß 
die Gewebszellen für HCO,-Ionen impermeabel sind. 

Abschließend sei festgestellt, daß die letzte Steuerung dieses Geschehens 
von der Zelle ausgeht, daß dort die Stelle der Energieproduktion liegt. 
Sämtliche weiteren Reaktionen im Blut erfolgen nur unter ökonomischer 
Nutzbarmachung physiko-chemischer Prozesse, die ausnahmsios keine neue 
Energieaufnahme beanspruchen. Welches das primum movens dieses Ge- 
schehens ist, die Notwendigkeit für die Zelle, Sauerstoff aufzunehmen oder 
Kohlensäure abzugeben, ist eine nicht mehr beantwortbare Frage, da eine 
getrennte Untersuchung dieser beiden Vorgänge nicht mehr möglich ist. - 
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Zusammenfassung 


1. Im ersten Teil vorstehender Arbeit werden energetische und daraus re- 
sultierende dynamische Verhältnisse bei der Kohlensäureaufnahme aus 
dem Gewebe ins Biut eingehend erörtert. 

2. Es werden Experimente mitgeteilt, welche zeigen, daß nicht CO,, sondern 
H,CO, aus dem Gewebe ins Blut dringt. Weitere experimentelle Befunde 
zeigen die Abhängigkeit der Kohlensäureaufnahme des Blutes in der Zeit- 
einheit vom Plasmaprotein- und Hämoglobingehalt. 

3. Die Vorgänge des Gaswechsels mit besonderer Berücksichtigung der 
Kohlensäure im Verlaufe einer Blutzirkulation werden auf Grund der ge- 
wonnenen Versuchsergebnisse dargestellt, wobei eine neue Anschauung 
über den Hergang dieses Geschehens entwickelt wird. 


Herrn Prof. Dr. R. Rigler danke ich für die Förderung dieser Arbeit herz- 
lich. 
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Aus dem Physiologischen Institut der Universität München 


Über die Elastizität des Skelettmuskels im Zustand der 


Ermüdung 
Von Karl Heinz Bäßler 
Mit 4 Abbildungen und 2 Tabellen 
Eingegangen am 10. Mai 1950 


Die Ansicht, daß man im Muskel zwischen elastischen und kontraktilen 
Strukturen zu unterscheiden habe, wird heute von einer ganzen Reihe von 
Autoren vertreten. Banus und Zetlin” halten das Bindegewebe, Ramsey und 
Street® das Sarcolemm für den Träger der Elastizität. Walter !"® fand an 
einem durch Denervierung atrophisch gemachten Muskel denselben Elasti- 
zitätsmodul wie an dem gesunden Vergleichsobjekt. Abnahme und völliges 
Erliegen der Kontraktionsfähigkeit braucht also nicht mit irgendwelchen 
Änderungen der Dehnbarkeit gekoppelt zu sein. 


Ein einfaches Verfahren, das einen weiteren Beitrag zu dem fraglichen 
Problem liefern könnte, bieten Elastizitätsuntersuchungen im Zustand der 
Ermüdung. Besteht nämlich die funktionelle Trennung zwischen Elastizität 
und Kontraktilität zu Recht, so muß erwartet werden, daß die Dehnbarkeit 
unabhängig ist von der Kontraktionsfähigkeit der Myofibrillen. Einschlägige 
Angaben finden sich in der Literatur nur spärlich. Badot und Dekeuwer ! 
schließen aus dem flacheren Verlauf der isometrischen Gleichgewichtskurve 
auf eine Abnahme des Elastizitätsmoduls während der Ermüdung, Schein- 
finkel8 kommt auf Grund ähnlicher Überlegungen zu denselben Schlußfol- 
gerungen. Nun sagen aber die Gleichgewichtskurven des tätigen Muskels 
nichts über seine Dehnbarkeit aus, wenn man nur die Anstiegssteilheit der 
Kurven berücksichtigt; dehnt man den Muskel im Zustand der Kontraktion, 
so ist die Anstiegssteilheit der Längenspannungskurve eine andere (Sulzer ?). 

Wir hielten es daher für notwendig, entsprechende Versuche unter mög- 
lichst streng definierten Bedingungen durchzuführen. Dabei bedienten wir 
uns der einfachsten Methode den Elastizitätsmodul zu bestimmen, nämlich 
der Registrierung der Ruhedehnungskurve im frischen und stark ermüdeten 
Zustand. 
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Methodik 


Der zuverlässigen Aufnahme vergleichbarer Dehnungskurven des Muskels steht 
eine Reihe von Schwierigkeiten entgegen, die durch die besonderen Eigenschaften 
der Muskelelastizität bedingt sind. Die bei einer bestimmten dem Muskel auf- 
gezwungenen Längenänderung resultierende Kraftänderung Ak ist keine unter 
allen Umständen konstante Größe, sondern abhängig 


a) von dem jeweiligen Dehnungszustand: Die Anstiegssteilheit der Dehnungs- 
kurve nimmt mit größerer Verlängerung zu. 


b) Von der Zahl der bereits erfolgten Dehnungen: Nach jedem Dehnungs- 
zyklus erleidet der Muskel eine irreversible Verlängerung, die von Dehnung zu 
Dehnung kleiner wird (Sulzer®). Die Dehnungskurve „wandert“ in Richtung 
srößerer Längen, bis sie nach einer bestimmten Zahl von Dehnungen annähernd 
immer wieder auf dieselbe Länge zu liegen kommt (Ranke ®). 


c) Von der Zeit. die nach erfolgter Längenäönderung bis zur Registrierung der 
entsprechenden Kraftänderung gewartet wird. Das Gleichgewicht zwischen Länge 
und Spannung wird nicht sofort, sondern erst nach längerer Zeit erreicht. Bei 
aufgezwungener Dehnung und Entdehnung stellt sich das Gleichgewicht erst nach 
Akklingen der elastischen Nachwirkung ein. (Nacherschlaffung und Nachspannung 
nach Blix °). 


Um möglichst vergleichbare Dehnungskurven zu erhalten, gingen wir folgender- 
maßen vor: 


a) Dem Muskel wurde eine stufenweise Dehnung bzw. Entdehnung von je 1,0 mm 
aufgezwungen. 


b) Der Muskel wurde so oft gedehnt und wieder entdehnt, bis aufeinander- 
folgende Dehnungskurven annähernd zur Deckung gebracht werden konnten. In 
unseren Versuchen war das nach 50 bis 60 Dehnungen der Fall. Erst dann wurde 
mit der Registrierung begonnen. 


c) Auf jeder Stufe wurde bei der Dehnung genau 5 Minuten gewartet, bei der 
Entdehrung 3 Minuten, da zu diesen Zeitpunkten sowohl die Nachentspannung 
wie die Nachspannung im wesentlichen beendet war. Nur im Bereich hoher Span- 
nungen war bei Dehnung auch nach 5 Minuten noch kein Gleichgewicht festzu- 
stellen. Unsere Dehnungskurven haben daher keinen rein statischen Charakter, 
schließen aber den Vergleich vom ermüdeten und unermüdeten Zustand nicht 
aus, da der Fehler bei gewissenhafter Einhaltung der Versuchszeiten immer der 
gleiche ist. 


Als Präparat wurde der m. gastrocnemius von rana temporaria verwendet. 
Das obere Ende war an seinem Knochenansatz belassen, der in einer Klemme 
befestigt war. Die Klemme konnte durch einen Trieb mit Millimeterschraube in 
ihrer Höhe verstellt und damit der Muskel in seiner Länge verändert werden. Das 
untere Muskelende war mit dem Sesambein der Achillessehne mittels eines Hakens 
befestigt, der an einer als Spannungshebel dienenden Blattfeder (Eigenfrequenz 
1000 Hz) angelötet war. Die bei passiver Dehnung vom Muskel entwickelte Kraft 
wurde auf einem Kymographion nach O. Frank optisch registriert. Eine Belastung 
der Feder mit 50 g hatte bei einem optischen Hebelarm von 1,20 m einen Aus- 
schlag von 3,5 mm auf dem Kymographion zur Folge. Aus einer Bürette mit 
Tropfhahn wurde der Muskel ständig mit frischer Ringerlösung berieselt. Die 
Ermüdung des Muskels geschah durch Tetanisierung mit Schließungs- und Öff- 
nungsstromstößen aus dem Sekundärstromkreis eines Induktoriums. 
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Gang der einzelnen Versuche 


Vor Beginn des eigentlichen Versuches wurde der Muskel 50—60 mal vor- 
gedehnt. Dann wurde bei der 0-Spannung (Ruhelänge) die erste Aufnahme 
gemacht und der Muskel schrittweise um je 1 mm gedehnt. Nach je 1 mm 
Dehnung wurde 5 Minuten gewartet bis zur Aufnahme. Nach beendeter 
Dehnung (Verlängerung = 6 mm) erfolgte die Entdehnung in gleicher Weise, 
mit einer Wartezeit von je 3 Minuten auf jeder Stufe. Nach der Entdehnung 
wurde der Muskel solange tetanisch gereizt, bis er auch nach Ruhepausen 
sich nicht mehr kontrahierte. Dann wurde am ermüdeten Muskel derselbe 
Dehnungszyklus durchgeführt. Nach Ende des Versuchs wurde der Muskel 
noch einmal gereizt zur Kontrolle, ob er sich nicht etwa während des Zyklus 
wieder erholt habe. 


Ergebnisse 


Abb.1 zeigt Dehnungskurven der 2., 30. und 61. Dehnung. Übereinstim- 
mend mit den Ergebnissen von Sulzer 9 verschiebt sich die Dehnungskurve 
um immer kleinere Beträge auf der Abszisse nach rechts ohne ihre Charak- 
teristik zu ändern. 
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Abb. 1. Dehnungskurve des unermüdeten Mus- 


kels während der 2., 30. und 61. Dehnung (von 
links nach rechts). 


Abb. 2 zeigt zwei Dehnungszyklen während der 61. und 62. Dehnung. Wie 
ersichtlich, können beide nur annähernd zur Deckung gebracht werden. Stellt 
man die prozentualen Abweichungen der Werte Ak der 62. Dehnung von den 
Werten Ak der 61. Dehnung für Verlängerungen von 3, 4, 5, und 6 mm ta- 
bellarisch zusammen (Tab. 1), so ergibt sich im Durchschnitt eine Abweichung 
von — 6,2 °/u für die 62. Dehnung gegenüber der 61. Dehnung. 
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Abb.3 zeigt Dehnungs- und Entdehnungskurven für den 51. Zyklus im 
frischen und für den 52. Zyklus im ermüdeten Zustand. Tab.2 gibt die 
prozentualen Abweichungen der entsprechenden Werte Ak. 
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Abb. 2. Dehnungs- und Entdehnungskurven 


des unermüdeten Muskels während des 6l. und 
62. Dehnungszyklus. 


Tabelle 1 


Prozentuale Abweichung der in der 62. Dehnung von der in der 
61. Dehnung entwickelten Kraft Ak 


Verlängerung Al (mm) 3,0 4,0 | 5,0 6,0 


| 
0% Ak —n9 zes | AR | 50 
= er > FAT ’ 
Mittel (%/) 2 | 
Tabelle 2 


Prozentuale Abweichung der in der 52. Dehnung entwickelten 
Kraft Ak des ermüdeten Muskels von der in der 51. Dehnung 
entwickelten Kraft Ak des frischen Muskels 


— a — re 


| | R 
Verlängerung A] (mm) 3,0 | 4,0 | 5,0 6,0 
Ze Eh x RG m ar 
0% Ak 212 | 23 — 7,8 | dA TR 
| Mittel (%/) — 3,6 
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Aus dem Vergleich von Abb. 3 mit Abb. 2 und Tab. 2 mit Tab. 1 geht 
hervor, daß die prozentualen Abweichungen im ermüdeten Zustand nicht 
größer sind, als sie auch im frischen Muskel auf Grund der noch statt- 
findenden irreversiblen Verlängerung zu erwarten wäre. 
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Abb. 3. Dehnungs- und Entdehnungskurve des 

unermüdeten Muskels und Dehnungs-Entdeh- 

nungskurve des ermüdeten Muskels (51. und 52. 
Zyklus). 
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Abb. 4. Dehnungs-Entdehnungskurve des uner- 
müdeten Muskels und Dehnungs-Entdehnungs- 
kurve des ermüdeten Muskels (61. und 62. Zyklus). 
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In einigen Fällen war ein irreversibler Verkürzungsrückstand infolge von 
Ermüdung zu verzeichnen. Die auftretenden Kontrakturen waren jedoch 
nie so groß, daß die Dehnungskurven völlig aus dem Bereich der Vergleichs- 
kurven herausfielen. Ein Beispiel gibt Abb.4. Die Dehnungskurve des er- 
müdeten Muskels ist im Mittel um + 3,90 in der Richtung höherer Werte 
Ak verschoben. 

Die von den Hysteresisschleifen eingeschlossenen Flächen sind im ermü- 
deten und unermüdeten Zustand dieselben. Auch an dem Ausmaß und dem 
zeitlichen Verlauf der elastischen Nachwirkungen ändert sich offenbar nichts, 
da die Versuche unter zeitlich genau definierten Bedingungen erfolgten. 

Unsere Befunde beweisen im Gegensatz zu den Mitteilungen von Schein- 
finkel, Badot und Dekeuwer, daß die Ermüdung keinen Einfluß auf die Dehn- 
barkeit des Muskels hat. Berücksichtigt man die von Walter !" erzielten Er- 
gebnisse am atrophierten Muskel, so können unsere Versuche im Sinne einer 
Zwei-Elemente-Theorie ausgelegt werden, die elastische und kontraktile 
Eigenschaften verschiedenen Strukturen zuschreibt. Allerdings kann gegen 
eine solche Deutung eingewandt werden, daß die Ermüdung weniger die 
Kontraktilität als die Erregbarkeit des muskulären Gewebes geschädigt habe. 
Nach den Angaben von Korey * verlieren extrahierte Myosinfäden ihre elek- 
trische Erregbarkeit. An den charakteristischen Eigenschaften des Myosin 
ändert sich dabei nichts. Unsere Befunde schließen daher nicht aus, daß das 
Myosin nach der klassischen Theorie von H. H. Weber !! der eigentliche 
Träger der Muskelelastizität ist, sie stehen aber auch nicht im Gegensatz zu 
den Theorien von Ramsey und Street’. Sie unterstreichen jedoch die von 
Reichel ? festgestellte Tatsache, daß der Muskel im Laufe seiner Tätigkeit 
keine grundlegenden Änderungen seines elastischen Verhaltens zeigt. 


Zusammenfassung 


Die Ruhedehnungskurven eines Frosch-Gastrocnenius im frischen und er- 
müdeten Zustand werden unter definierten Bedingungen vergleichend re- 
gistriert. Die erhaltenen Kurven sind identisch. Hieraus wird geschlossen, 
daß sich die Elastizität des Muskels im Laufe der Ermüdung nicht ändert. 
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Aus dem Physiologischen und Anatomischen Institut der Universität 
Tübingen 


Über tonische und phasische Reaktionen 
einzelner quergestreifter Muskelfasern und des Ganzmuskels 


Von K. Brecht und H. Feneis * 
Mit 12 Abbildungen und 2 Tabellen 


Eingegangen am 22. Mai 1950 


Für Untersuchungen am lebenden Muskel stehen verschiedene methodi- 
sche Wege zur Verfügung: Untersuchungen am isolierten Ganzmuskel, am 
isolierten Muskeldurchströmungspräparat, am normal durchbluteten Muskei 
in situ und schließlich an der isolierten überlebenden Muskelfaser. Jede 
dieser Methoden hat ihre Berechtigung, aber auch ihre Grenzen. So wird 
z. B. das Experimentieren am isolierten Ganzmuskel immer dann frag- 
würdig, wenn es sich um Untersuchungen über den Einfluß von Substanzen 
und Wirkstoffen handelt, die vom Muskel selbst abgebaut werden oder für 
die aus anderen Gründen besondere Diffusionsprobleme entstehen. Rießer ! 
hat kürzlich diese Verhältnisse, auf die Lindhard ? schon früher hinwies, 
diskutiert und dabei auch gerade auf die Mängel von Versuchen mit dem 
isolierten Ganzmuskel hingewiesen. In allen diesen Fällen ist daher das 
Experimentieren an der isolierten Einzelfaser die „Methode der Wahl“. 
Besonders die Arbeiten von Buchthal? und Mitarbeitern, sowie neuerdings 
auch von Kuffler * haben den hohen Wert der Untersuchungen an isolierten 
Einzelfasern für die verschiedensten Fragen der Muskelphysiologie ein- 
drucksvoll erwiesen. Zu diesem Problem liefert auch die vorliegende Arbeit 
einen Beitrag und bringt unter anderem eine vergleichende Untersuchung 
über die Wirkung des Acetylcholins (ACh) am Ganzmuskel und an isolier- 
ten Muskelfasern. Dabei werden auch Fragen über den Angriffspunkt des 
ACh an der Muskelfaser, über „phasische“ und „tonische“ Kontraktionen 
unter dem Einfluß dieses Wirkstoffes u. a. m. berührt. Im besonderen aber 
wird versucht, die Ursachen für das unterschiedliche Verhalten in der Re- 
aktion des Ganzmuskels und der Einzelfaser auf ACh näher zu klären. 


Methodik 


Die Untersuchungen wurden in der Zeit zwischen Oktober 1949 bis Januar 1950 
an über 100 Rana temp. meist männlichen Geschlechtes durchgeführt. Sofort 


* Unter experimenteller Mitarbeit von B. Friedel. 
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nach der Tötung der Tiere wurden die betreffenden Muskeln herauspräpariert 
(musc. iliofibularis, glutäus magnus, semitendinosus, anconäus). Am häufigsten 
kam das Caput longum des Anconäus zur Präparation, einmal da sich hier durch 
entsprechende Lösung der Sehnensätze schöne parallelfaserige Bündel herstellen 
lassen, aus denen man relativ leicht eine einzelne Faser isolieren kann, zum an- 
deren aus Gründen, die später besprochen werden. Der Muskel wurde auf einem 
in einer Korkplatte eingelassenen Objektträger aufgespannt und mit kalter Ringer- 
lösung bespült. Der Objektträger lag auf einer Kühlwanne, die laufend von kal- 
tem Wasser (10° C) durchflossen war und durch die vermittels einer zentralen 
Bohrung Licht von unten durch den Muskel fallen konnte. Das Ganze war auf 
dem Objekttisch eines binokularen Präpariermikroskopes montiert. 

Das Präparierbesteck bestand aus fein ausgezogenen Glas- und Metallnadeln, 
feinen Pinzetten, Scheren und Messern. Es wurde mit aufgelegter freier Hand 
präpariert. Die Kunst, eine einzelne Muskelfaser völlig unbeschädigt zu isolieren, 
erfordert eine längere Erfahrung und Übung. Sie darf weder berührt noch ge- 
zerrt werden. Die umgebenden Fasern wurden alle bis auf kleinste Reste an den 
beiden Sehnenenden abpräpariert. Dabei ist ein Reißen und Zerren unbedingt zu 
vermeiden; die Bindegewebsfasern müssen mit dem Messer scharf durchtrennt 
werden. Nach Isolierung wurde ihr Durchmesser mit Hilfe eines Okularmikro- 
meters in verschiedenen Abschnitten bestimmt und daraus das Mittel genommen. 
Diese etwas grobe Orientierung schien für unsere Zwecke zunächst ausreichend. 
Sie hat jedoch zur Folge, daß alle Durchmesserwerte keine absolute Gültigkeit 
beanspruchen können. Außerdem muß mit einer Fehlerbreite von etwa + 10%, 
bei der Ablesung selbst gerechnet werden. Dies mag u. a. auch für gelegentliche 
Differenzen zwischen den so ermittelten Werten und den in histologischen Faser- 
präparaten gefundenen verantwortlich sein. Besonders ungenau werden die Werte 
dann, wenn es sich um mehrere Fasern (2—3) handelt, die in der mikroskopischen 
Aufsicht teilweise übereinander liegen. 

Sodann erfolgte die sorgfältige Befestigung der Faser in die Registriereinrich- 
tung. 


Registriergerät 


Dieses ist in Abb. 1 schematisch wiedergegeben. Ein feines Bronzebändchen ge- 
eigneter Stärke ist in einem Bügel aufgespannt. Seine Spannung und Winkel- 
stellung kann mit Hilfe von Schrauben beliebig variiert werden. In der Mitte des 
Bändchens ist nach vorn ein Spiegelchen möglichst geringer Masse befestigt und 
dahinter ein möglichst kurzes und leichtes, nach abwärts gerichtetes Klemmchen 
angebracht. Damit wird das eine Sehnenende der Muskelfaser gefaßt. Das andere 
Ende wird mit einer zweiten Klemme gehalten, deren Abstand durch eine ge- 
eichte Mikrometerschraube beliebig variiert werden kann. Ist die Faser montiert, 
so wird sie durch Hochführen einer kleinen rechteckigen Glaskammer (ca. 2—3 cm? 
groß) vorsichtig (Zerrung durch Oberflächenspannung!) in Ringerlösung versenkt. 
Die Ringerlösung fließt aus einem Vorratsgefäß, wo sie von O, durchperlt ist, 
dauernd durch die Glaskammer (Geschwindigkeit =-0,5 cm? in 10 Sek.). Die zu 
prüfenden Substanzen * wurden meist in den zuführenden Schlauch injiziert, 
es konnte aber auch durch einen Mehrwegehahn von Ringer auf andere Lösungen 
umgeschaltet werden. 

Die Bewegungen des Spiegelchens wurden durch ein Photokymographion re- 
gistriert. Die Muskelfaser kontrahierte sich im wesentlichen isometrisch (ca. 90 ®/»). 
Die Empfindlichkeit der Anordnung konnte durch Änderung des Kymo-Abstandes 
und Variation der Bändchenspannung verändert werden. Die Eichung erfolgte 
mit Hilfe einer Torsions- und Analysenwaage. Meist wurde mit folgender Emp- 
findlichkeit registriert: 6,4 mm Kurvenausschlag = 1 mg Spannung. Durch 2 kleine, 

* Acetylcholin und Nikotinsäureamid wurde uns von der Fa. Hoffmann, 


a a Adenosintriphosphat von der Fa. Henning freundlichst zur Verfügung 
gestellt. ö 
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am Torsionsband befestigte Plättchen, die in Paraffin tauchten, war das System 
gerade aperiodisch gedämpft. Die Eigenfrequenz lag zwischen 30—40 Hertz. Wäh- 
rend des ganzen Vorgangs konnte die eingespannte Faser durch die Kammerwand 
im durchfallenden Licht mikrosko pisch (Objektiv: Zeiß a*) beobachtet und 
ihre Länge gemessen werden. Als Ruhe- oder Gleichgewichtslänge galt die Länge, 
bei der die Faser in der Ringerlösung hängend gerade eben noch nicht flottierte 
oder durchhing. Die Fasern wurden um etwa 10—20 ®/, ihrer Gleichgewichtslänge 
vorgedehnt. 

Die elektrische Reizung erfolgte durch ein Schlitteninduktorium (Primärkreis 
4—6 V). Der Strom wurde der Faser über die beiden Halteklammern zugeleitet. 
Verwendet wurden nur solche Fasern, die nach Einspannen in der Apparatur so- 
wohl elektrisch wie auch durch ACh erregbar waren. 

Die Ringerlösung hatte folgende Zusammensetzung: NaCl 0,65 g; KCl 0,02 8; 
CaCl, 0,02 g (wasserfreies Gewicht); H,O 100 cm?. Mit Natriumphosphat war diese 
Lösung auf PH 7,2 gepuffert. 

Die Untersuchungen am Ganzmuskel wurden in ähnlicher Weise durchgeführt 
wie an der einzelnen Muskelfaser. Das Spiegelchen war hier durch einen leichten 
Hebel ersetzt. Die isometrischen Spannungsänderungen wurden auf einem Ruß- 
kymographion registriert. Auch diese Einrichtung war geeicht. 

Ein Teil der Fasern und der ganzen Muskeln wurde nach den Versuchen zur 
histologischen Untersuchung aufgearbeitet. 

Um die überaus empfindliche Einzelfaser undeformiert zu fixieren, durch die 
einzelnen Flüssigkeiten transportieren und überhaupt wiederfinden zu können, 
wurde sie direkt aus der Einspannvorrichtung des Registrierapparates (Abb. 1) 
auf einem entsprechenden Leberstreifen mit zwei Igelstacheln befestigt, die durch 
die an beiden Enden der Faser befindliche, beim Präparieren zur Befestigung in 
den Klemmen dort belassenen Muskel-Sehnenreste in die Lebermasse hinein- 
gesteckt wurden. 


Abb. 1. Schematische Skizze des Torsionsmyographen für einzelne 
Muskelfasern (siehe Text!). Kl, und Kl, Klemmen zum Einspannen der 
Muskelfaser. Sp Spiegel. Li Lichtquelle. Tb Torsionsband. D; und D, 
Dämpfungsplättchen. Diese sind in Wirklichkeit näher am Spiegel an- 
gebracht und tauchen in kleine, hier nicht gezeichnete Kämmerchen, 
die mit Paraffin gefüllt sind und die sich unmittelbar neben der Mus- 
kelkammer Ka befinden. Sch, Schraube zum Drehen des Torsions- 
bandes. Sch, Schraube zum Spannen des Torsionsbandes. Sch, Mikro- 
meterschraube zum Spannen der Muskelfaser. Zu Flüssigkeitszuleitung 
zu Muskelkammer. Za Zahngetriebe zum Verstellen der Muskelkämmer. 
L,;, und L, Stromzuleitung für elektrische Reizung. 


Als Fixierungsmittel diente entsprechend den vorliegenden Arbeiten über 
Säulchen- oder Fibrillenfelderung Zenkersche Flüssigkeit. Nach Einbettung in 
Paraffin erfolgte die Färbung nach den 3 Methoden: Azan, Eisenhämatoxylin so- 
wie Delafieldsches Hämatoxylin-Chromotrop. Als Vergleichsobjekt zur Feststel- 
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lung, von welcher Struktur an Säulchenfelderung vorliegt, wurden Schnitte aus 
dem immer sicher Fasern mit Säulchenfelderung aufweisenden M. rectus ab- 
dominis gleicher Färbung herangezogen. 

Die histologische Betrachtung erfolgte mit dem Objektiv 40 von Zeiß und einer 
Oelimmersion sowie mit Phasenkontrastoptik gleichfalls bei Objektiv 40 und 
Oelimmersion. Als Oculare verwandten wir das neue Photoocular von Zeiß sowie 
die Compensoculare Nr. 3 und 5. 

Dabei war es keineswegs immer leicht, eine klare Trennung zwischen Säulchen- 
felderung (Felderstruktur) und Fibrillenfelderung zu ziehen. In Zweifelsfällen 
mußte daher mit dem Leitzschen Ocularschraubenmikrometer der Durchmesser 
der einzelnen Querschnittsareale gemessen werden. Runde Schnittflächen mit 
einem Durchmesser von weniger als lu galten als ein Kriterium für Fibrillen- 
struktur. Für die Felderstruktur hingegen wurde eine Querschnittsgröße von mehr 
als lau auch dann angesehen, wenn die Schnittfläche rund war. Solch runde 
Querschnittsflächen waren aber immer mit anderen Figuren (polygonal, komma- 
förmig etc.) gemischt. Hin und wieder fanden wir im Gegensatz zu Fürlinger ® 
Felderstruktur und Fibrillenstruktur in einer Faser gemischt (s. Abk. 11). 

Im Ganzen wurden etwa 80 Einzelfaserversuche durchgeführt, und zwar teils 
mit nur einer Faser, teils mit 2 oder 3 Fasern, selten auch einmal mit 4 noch 
zusammenhängenden Fasern. Aus Gründen, die noch besprochen werden, wurden 
iast 25 Versuche an Fasern aus dem Caput scapulare des M. anconäus (von 
männlichen Temporarien) ausgeführt. Die Raumtemperatur, bei der die Unter- 
suchungen durchgeführt wurden, betrug 18—19° C. Die Methode der Diffusions- 
versuche wird später in unmittelbarem Zusammenhang mit der Besprechung der 
Ergebnisse kurz erörtert. 


Ergebnisse 


I. Das Spannungsmechanogramm einzelner Muskelfasern 


bei direkter elektrischer Reizung 


Wenn auch die Wirkung des Acetylcholins auf die Einzelfaser und den quer- 
gestreiften Ganzmuskel im Vordergrund des Interesses stand, schien es doch, 
schon aus Gründen des Vergleiches, notwendig, die elektrische Reizung mit heran-. 
zuziehen. So wurde z. B. meistens zu Beginn jedes Versuches die Faser zumindest 
1 mal elektrisch gereizt, um einen Anhaltspunkt über ihre Erregbarkeit zu haben. 
Dabei zeigte sich, daß eine Faser auf ACh nicht mehr ansprach, wenn sie elek- 
trisch unerregbar geworden war. Solche Fasern waren bei der Einbringung in die 
Registriervorrichtung irgendwie beschädigt worden, was sich bei der genauen 
mikroskopischen Untersuchung auch durchweg bestätigte. Umgekehrt konnte so- 
wohl bei Beginn des Versuchs als auch nach sehr langer Versuchsdauer (mehrere 
Stunden) eine Faser ACh-refraktär sein, hingegen auf starke faradische Reizung 
noch mit einem schwachen Tetanus reagieren, während sie auf elektrische Einzel- 
reize nicht mehr arsprach. Auch hier handelte es sich immer um geschädigte 
Fasern. Unbeschädigte Fasern waren stets sowohl elektrisch als auch durch ACh 
gut erregbar. Allerdings sei besonders darauf hingewiesen, daß häufige elektrische 
Reizung schon bei schwächeren Reizen auf die Faser ganz offenkundig schädlich 
wirken kann. Es wurde daher möglichst wenig elektrisch gereizt. r 

Abb. 2 zeigt das normale Spannungsmechanogramm einer einzelnen Faser. Ein 
Drittel der Gesamtzeit fällt auf die Verkürzung, zwei Drittel fallen auf die Er- 
schlaffung. Es wurden aber auch Kurven erhalten, bei denen die beiden Phasen 
etwa gleich lange dauern (vergl. z.B. Abb.5). Eine Analyse dieser Unterschiede 
war bisher noch nicht möglich. 

Eine „Rauh’sche Nase“ wurde normalerweise nicht beobachtet. Dies hängt viel- 
leicht mit der relativen Trägheit der Registrierung zusammen, eine Annahme 
die umso wahrscheinlicher wird, als gerade bei langsameren Kontraktionen (Er- 
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müdung oder Beschädigung der Faser) einige Male eine Rauh’sche Nase deutlich 
wurde. 
Bei nicht beschädigten frischen Muskelfasern wurde nie ein Verkürzungs- 


rückstand oder eine Nachkontraktur bei direkter elektrischer Reizung be- 
obachtet. Dagegen zeigten beschädigte (und auch ermüdete Fasern) solche 


30” 
— 


Abb. 2. Spannungsmecha- 
nogramm einer Einzelfaser 
aus dem Caput scapulare 
des Anconäus. Durchmes- 
ser 104 vu. Reizung mit ei- 
nem Induktionsöffnungs- 
stoß (Rollenabstand 11 cm). 
Zeit !/, Sek. Eichung in 
mg. 


Erscheinungen. Das Auftreten von Verkürzungsrückständen oder von Nach- 
kontrakturen war geradezu ein Zeichen einer nicht mehr normalen Faser. 
Abb.3 zeigt z.B. das Spannungsmechanogramm einer Faser, die zunächst 
auf elektrische Reize normal reagierte und erst nach längerer Versuchszeit 


m (Ten m sem (me m mem 7 den men EEE mm dem m mr 


Abb. 3. Tigelsche Kontraktur. 2 dünne (etwa 
30 x Durchmesser) und eine dicke (etwa 80 uw 
Durchmesser) Fasern aus üem Anconäus. Die Fa- 
sern reagierten lange Zeit normal mit raschen 
Kontraktionen auf häufig wiederholte elektrische 
Reize und ACh-Einwirkungen. Nach 3-stündiger 
Versuchsdauer sind die Fasern jedoch nicht mehr 
intakt. Die mikroskopische Betrachtung zeigt kno- 
tige Verdickungen und die dünnen Fasern halten 
an einzelnen Stellen nur noch durch den Sarko- 
lemmschlauch zusammen. Jetzt erst reagieren die 
Fasern auf einen elektrischen Einzelreiz (Induk- 
tionsöffnungsstoß bei Rollenabstand 8) mit einer 
rnächtigen Nachkontraktur. Zeit in Sek. — Ei- 
chung in mg. 


(über 2 Stunden) eine „Tigelsche Kontraktur“ entwickelte. Die Spannung 
(s. Legende) ist zwar größer als die der Einzelzuckung, bleibt aber doch er- 
heblich hinter der Spannung eines Tetanus zurück. Pro cm? Querschnitt 
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berechnet ergaben sich: für die rasche Zuckung 140 g, für die Kontraktur 
200 g Spannung. Der Befund bestätigt also durchaus die schon bekannte 
Tatsache, daß zwar im allgemeinen die Kontrakturen nur geringe Span- 
nungen entwickeln, daß aber die Spannung bei einer Tigelschen Kontraktur 
relativ hoch sein kann. (Wie dies für die ACh-Kontraktur zu erklären ist, 
wird später gezeigt.) Die Spannungsentwicklung bei einer normalen Ein- 
zelzuckung einer Faser schwankte je nach Durchmesser zwischen we- 
nigen mg bis etwa 12 mg und darüber. Nicht ermüdete, intakte Fasern (am 
Anfang eines Versuches) entwickelten bei elektrisch ausgelösten Einzel- 
zuckungen Spannungen — umgerechnet auf 1 cm? Querschnitt — von etwa 
150—200 8. 

Es ist in diesem Zusammenhang von Interesse, daß bei einer Reihe von Einzel- 
fasern die Spannungsentwicklung auch von der Reizstärke abhing (Abb.4). Eine 
solche Faser gehorchte — jedenfalls unter den gegebenen Bedingungen — offen- 
bar nicht dem „Alles-oder-Nichts-Gesetz“ (ANG). Daß das ANG für die glatte 
Muskulatur nicht gilt, ist bekannt. Inwieweit jedoch die vorliegenden Befunde 
verallgemeinert werden können, muß offen bleiben, da systematische Unter- 
suchungen in dieser Hinsicht noch nicht angestellt wurden. Es läßt sich auch noch 
nicht sagen, ob nur bestimmte Fasern so reagieren. Auf keinen Fall gilt das 
ANG für chemische Reize, speziell für ACh. Die Spannungsentwicklung der 
Einzelfaser nimmt — unter unseren Versuchsbedingungen — mit zunehmender 
ACh-Konzentration bis zu einem Maximum zu (s. später!). 


Abb. 4. Spannungsmechanogramme von 
Einzelfasern bei zunehmender elektrischer 
Reizstärke. 

a) 100. dicke Einzelfaser aus dem Anco- 
näus. Einzelne Induktionsöffnungsstöße 
zunehmender Stärke (von links nach 
rechts: Rollenabstand 11/10,5/10/9,5/9/8,5/ 
8 cm). Man sieht die mit der Reizstärke 
kontinuierlich anwachsende Spannung 

der Muskelfaser. 

b) 80 « dicke Faser aus dem Semitendino- 
sus. Jeweils Schließungs- und danach 
Öffnungsinduktionsstromstoß, links beim 
Rollenabstand 8 cm, rechts bei 5 cm. 
Man erkennt auch hier die Zunahme 
der Spannung mit wachsender Reiz- 
stärke. 


II. Das Spannungsmechanogramm einzelner Muskelfasern bei 
Acetylcholineinwirkung 


Das Hauptinteresse der vorliegenden Untersuchungsreihe galt der Analyse der 
ACh-Wirkung auf die einzelne Muskelfaser. Schon nach wenigen Versuchen fielen 
erhebliche Unterschiede zwischen der Reaktion der Einzelfaser und des Ganz- 
muskels auf. Da es zunächst nicht möglich war, in einem kürzeren Zeitraum 
(Gleichhalten jahreszeitlicher Einflüsse) eine größere Zahl von Muskeln syste- 
matisch zu untersuchen, haben wir uns sehr bald auf einen einzigen Muskel 
konzentriert. Wir wählten das Caput scapulare des Anconäus. Der Anconäus 
wurde von Wachholder und Mitarbeitern zu den schwach tonischen Muskeln 
gerechnet. Fürlinger und Duspiva® dagegen zeigten, daß das Caput scapulare 
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dieses Muskels sehr stark tonisch reagiert. „Tonisch“ bedeutet nach ihnen eine 
relativ starke und larg dauernde Kortraktur, die nach 3 Min. noch nicht ab- 
gelaufen ist. Da später auf den Ganzmuskel noch näher eingegangen wird, genüge 
bier die Feststellung, daß, wenn der Anconäus (es handelt sich im folgenden im- 
mer um das Caput scapulare) auf ACh anspricht, er sich tatsächlich in diesem 
Sinne tonisch verhält (Abb.12d). Wie reagierten nun die einzelnen Muskel- 
fasern? Zunächst ist nochmals hervorzuheben, daß keine unversehrte isolierte 
Muskelfaser gefunden wurde, die nicht auf ACh angesprochen hätte. Dies gilt 
nicht nur für Fasern aus dem Anconäus, sondern auch aus anderen Muskeln. 
Wie später bei der Besprechung des Ganzmuskels gezeigt wird, trifft für 
ihn diese Feststellung nicht zu. Während das Caput scapulare des Anconäus z.B. 
mitunter auch auf stärkste ACh-Konzentrationen (10-3) nicht ansprach, reagierten 
Einzelfasern aus dem gegenseitigen Muskel des gleichen Frosches gut auf diesen 
Wirkstoff. 

Zunächst sei die langsame, sog. tonische Kontraktion betrachtet. Unter 
einer „tonischen Kontraktion“ versteht man in der Physiologie des Ganz- 
muskels eine längsame Dauerverkürzung, die sich auf einen längeren Zeit- 
abschnitt zu erstrecken pflegt. Man spricht in diesem Sinne häufig von einer 
„Kontraktur“ *. Diese Kontraktionszeit ist bei der Einzelfaser außerordentlich 
viel kürzer. Um einen unmittelbaren Vergleich vornehmen zu können, seien 
diese Verhältnisse wiederum am Caput scapulare des Anconäus betrachtet. 
Während die Kontraktionen des Ganzmuskels bei ACh-Konzentrationen von 
10 bis 10? durchweg 10—15 Minuten und mehr dauern, ist die Ver- 
kürzung der Einzelfaser bei der gleichen Wirkstoffkonzentration meist in 
20—30 Sek. und weniger abgelaufen. Dies zeigt z. B. Abb.5 (vgl. auch 


Abbi = Spannungsmechanogramm einer 

105 « dicken Einzelfaser aus dem Anconäus = == % m == 

nach Injektion von 0,5 cm? Acetylcholin 10—° 

in den Zuleitungsschlauch. Zeit in Sek. — FE LT 
Eichung in mß. 5 eh 4 


Tab. 1). Die Entscheidung, ob ein Muskel auf ACh langsam ftönisch) oder 
schneller reagiert, hängt also offenbar gar nicht von der'Reaktionsfähigkeit 
der Einzelfaser, sondern von anderen Faktoren ab (siehe weiter unten!). 
Außerdem spielt natürlich die ACh-Konzentration insofern eine Rolle, als. 
höhere Konzentrationen eine stärkere Kontraktion verursachen, deren Ge- 
samtverlauf entsprechend länger dauert. Wie weiter oben schon ‚kurz ‚er, 


* Der Klarheit wegen seien die Ausdrücke in dem hier gebrauchten Sinne de- 

finiert: 
„schnelle (phasische) Zuckung“ bedeutet eine Bruchteile von Sekunden dau- 

ernde Verkürzung, wie sie z.B. auf einen elektrischen Einzelreiz erfolgt. 

2. Unter „langsamer (tonischer) Kontraktion“ wird die durch ACh hervor- 
gerufene, mehrere 10 Sekunden dauernde Verkürzung der Einzelfaser verstanden. 

3. „Kontraktur“ bedeutet eine über einen längeren Zeitraum (bis zu 30—60 Min. 
und darüber) anhaltende, reversible Verkürzung des Muskels. 
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wähnt, gilt das Alles-oder-Nichts-Gesetz sicher nicht für den ACh-Reiz. Die 
Spannung der Einzelfaser nimmt mit steigender ACh-Konzentration bis zu 
einem Maximum laufend zu. Diese maximale Spannung beträgt bei höheren 
Konzentrationen größenordnungsmäßig bis etwa 1 kg/cm? (darüber später!). 
Der ACh-Reiz ist auch, in der vorliegenden Versuchsanordnung jedenfalls, 
praktisch beliebig oft wiederholbar. Wir haben Einzelfasern über 15 mal 


Yan 


SRnorsosamn 


Abb. 6. „Löschphänomen“ bei einer Einzelfaser von etwa 
80 „« Durchmesser aus dem Anconäus. Langsame Kontrak- 
tion nach 0,2 cm? Acetylcholin 10—. Während der Kon- 
traktion wird in kurzen Abständen mit je einem Induk- 
tionsschließungs- und Öffnungsstromstoß hintereinander 
gereizt (Rollenabstand 8 cm). Man sieht, wie die elektrisch 
ausgelösten Zuckungen während der ACh-Kontraktion 
kleiner werden und erst gegen Ende derselben wieder 
die normale Höhe erreichen. Ferner ist das „Löschphäno- 
men“, vor allem im Gipfelbereich der ACh-Kontraktion, 
stark ausgeprägt (s. Text!). Eichung in ms8. 


nacheinander zur Kontraktion gebracht. Etwa zwischen der 30. und 50. Sek. 
nach Beginn der 1. Kontraktion (die natürlich abgelaufen sein muß) wird 
die Faser wieder erregbar, allerdings nur schwach (relatives Refraktär- 
stadium), um dann zwischen der 60. und 120. Sek. die volle Erregbarkeit 
wieder zu erlangen. 


Es war weiterhin von Interesse, die Erreg- 


6mg 

: 1 barkeit der Einzelfaser für elektrische Reize 
: t während der ACh-Kontraktion selbst zu un- 
1 


Fa tersuchen. Abb. 6 gibt einen solchen Versuch 
a m Sa ee ee re ES wieder. Im aufsteigenden Schenkel nimmt 
Abb. 7. Spannungsmechanogramm die Kontraktionshöhe bis zum Gipfel ab, um 
einer etwa 30-—40 « dicken Faser h . . 
aus dem Anconäus nach Acetyl- im absteigenden Schenkel wieder entspre- 
cholin 10—°. Beim Umschaltung 
auf Hingerlösung. Iran sieht, wie chend zuzunehmen. Von W. R. Heß und 
sich bis zum Gipfelbereich der 7 = 
langeären Kontor "Sentie Neergaard” und anderen wurde bei der 
Zuckungen auflagern die das = 1 i iS 
Kr re ACh-Kontraktion des Ganzmuskels eine Ei 
Sek. (Photokymo lief nicht gleich- gentümlichkeit beschrieben, die sie „Lösch- 

mäßig!). — Eichung in mg. x 


phänomen“ nannten. Dies besteht darin, daß 
elektrisch ausgelöste Einzelzuckungen jeweils eine teilweise Auslöschung 
der Kontraktur bewirken, die unmittelbar nachher wieder fast zur Aus- 
gangshöhe zurückkehrt. Dieses Phänomen tritt auch an der Einzelfaser auf 
(Abb. 6) und ist besonders ausgeprägt im Gipfelbereich. Hier ist unter Um- 
ständen der eigentliche Effekt der elektrischen Reizung nicht so sehr die 
Kontraktion, als die Erschlaffung. 

Bisher war nur von „langsamen“ Kontraktionen der Einzelfaser auf 
ACh die Rede. Genau so häufig wurden aber auch schnelle Z uckun- 


a in u u 
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gen registriert, die anschließend näher besprochen seien. Es wurden fol- 

gende Variationen beobachtet: 

l. nur schnelle Zuckungen (Abb. 8) 

2. schnelle Zuckungen, auf die zeitlich getrennt, eine langsame Kontraktion 
folgt (Abb. 11) 

. langsame Zuckungen, auf die sich einzelne oder gehäufte Einzelzuckungen 
aufsetzen (Abb. 7) 

4. schnelle Zuckungen, die sich zu einem mehr oder weniger vollkommenen 

Tetanus summieren (Abb. 8). 
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Abb. 8. Spannungsmechanogramm eines Faserbündels aus 3 Fasern 
des Anconäus (Durchmesser ca. 80 « und 2mal je 304 ). 

a) Injektion von 0,5 cm? Acetylcholin 10— in die Durchströmungs- 
ringerlösung. Man sieht kleine, rasche Zuckungen, die sich etwas 
summieren. 


b) 1 cm?’ ACh 10-: es kommt zu einer Salve langsamerer, ziemlich 
regelmäßiger Zuckungen (*3 pro Sek.), die sich nicht summie- 
ren, 

c) 0,2 cm? ACh 10—*: zuerst erfolgt eine kurze Salve rascher, klei- 


ner Zuckungen, die sich zu einem Tetanus summieren. Danach 
setzt eine langsame Kontraktion ein, auf die sich eine Salve 
größerer, im Gipfelbereich sich summierender rascher Zuckungen 
aufsetzt. Zum Schluß erfolgt ein neuer Anstieg, woranf die 
Kurve wieder langsam zur Ausgangslage abfällt. (Der letzte Teil 
der Kurve ist aus Gründen der Platzersparnis abgeschnitten.) 
Zeit in Sek: 


Abb.” zeigt eine langsame Kontraktion einer Einzelfaser, die von schnel- 
len Zuckungen überlagert ist. Die Kurve hat größte Ähnlichkeit mit der- 
jenigen der Abb.6. Selbst das dort beschriebene „Löschphänomen“ ist auch 
hier deutlich zu erkennen. 


Abb.8 zeigt demgegenüber die Reaktion von 3 Fasern (einer dicken und zwei 
dünnen) unter der Einwirkung steigender ACh-Konzentrationen. Auf die schwäch- 
ste Konzentration erfolgt eine Salve regelmäßiger, rascher, aber nur kleiner 
Zuckungen, die bei etwas höherer ACh-Dosis in langsamere, etwas stärkere 
Zuckungen übergehen. Bei noch höherer Konzentration lassen sich 3 verschiedene 
Reaktionen unterscheiden: Zuerst eine Salve rascher Zuckungen, die sich zu einem 
kurzen Tetanus summieren. Daran schließt sich ein langsamer Anstieg an, der 
von einer sich summierenden Salve rascher Zuckungen überlagert ist. Nach einem 
kurzen Abfall steigt die Kurve erneut zu einer letzten, langsamen Verkürzung an. 
Nach den Erfahrungen an einzelnen dicken und dünnen Fasern (s. weiter unten!) 
darf man annehmen, daß die schnellen Zuckungen bei niederen ACh-Konzen- 
trationen den dünnen Fasern zugehören und daß die 3 verschiedenen Phasen bei 
der höheren ACh-Dosis von den 3 verschiedenen Fasern herrühren. 


Es erhebt sich die Frage, ob ACh an jeder Faser schnelle Zuckungen 
hervorrufen kann und wann eine Faser mit schnellen Zuckungen reagiert. 
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Tabelle 1 
HR Fr Se 2. Bild | Felderung 
Versuch nn Durchmesser in ıı Fläche in «° Ns «+ Fibrillen | 
| Ir 3200 Won 0 » |Fi | 
| |  b:58u1l5 u 6507 u Feb 2: :| Fe | 
| A eo ee 3 |Fi 
RE a: Wu62u | 3650 u 143 | Ei 
| I. b: 79 u.64 u 3850 u? ar Fi 
| vr. @H5B:Uu 40 Fate Re 4 |Fi 
| (51) u | 
44 1 40 u 35 « 850 u? + Bet FiTe 
ER, 75 u 50 u 3550 u? — Gare 
| | | 
AT 1 65 u 48 u 2650 u? — 7 re 
| .49 Yorulomas 36:u, 1956 600 u? 8. | Fe 
b:7292u- 157 | 450 u? + 8 Fi 


Abb.9 und Tabelle 1. Querschnitte durch Froschmuskelfasern im Mikrofotogramm. Oelimmer- 
sion Leitz Fl !/,„; A 1,32 95 :1 Photoocular Zeiß. 1 Teilstrich = 10 «u. Zenker, Paraffin. Azan. 
Bild 1 enthält zwei Faseranteile mit Fibrillen und 3 Faseranteile mit Felderstruktur ver- 
schiedenen Grades aus einem Schnitt des M. rectus abdominis von Rana temp. 
Bild 2 zeigt Ausschnitte aus den 2 Fasern des Versuchs Nr. 40. Oben die kleine Faser mit 
Felderstruktur, unten ein Teil der großen Faser mit Fibrillenstruktur. 

Bild 3 fast reine Fibrillenstruktur bei Versuch 41. 

Bild 4 3 Faserausschnitte mit Fibrillenstruktur von Versuch 42. 

Bild 5 Fibrillen- und Felderstruktur bei Versuch 44. 

Bild 6 Fibrillen und Felderstruktur von Versuch 46. 
Bild 7. Besonders deutliche Fibrillen- und Felderstruktur in einer Faser von Versuch 47. 


Bild 8. Obere Faser Fibrillen-, untere Faser Felderstruktur bei Versuch 49, 
Fasern mit schnellen Zuckungen. 


_ Fasern ohne schnelle Zuckungen. 


ns 
Il 


Die ACh-Konzentration spielt offenbar nur insofern eine Rolle, als geringe 
Dosen schwache rhythmische Entladungen ohne langsame Kontraktion zu 
begünstigen scheinen. Es lag nahe, nach Unterschieden zu suchen, wie sie 
von Sammerkamp®, Wachholder’, Krüger, Fürlinger und Duspiva &. u.a. 
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zwischen sog. „tonischen“ und „nichttonischen“ Muskeln beschrieben worden 
sind. Danach sollen die nichttonischen Fasern im histologischen Bild „Fi- 
brillenfelderung“, die tonischen jedoch „Säulchenfelderung“ (= Felderstruk- 
tur) aufweisen. Wir haben eine Reihe von Fasern, solche mit nur lang- 
samen und solche mit schnellen Zuckungen, unmittelbar nach dem Versuch 
histologisch aufgearbeitet. Charakteristische Unterschiede in dem angedeu- 
teten Sinne waren nicht festzustellen. 


Wenn man die ungeklärte Frage, wieweit eine Felderstruktur durch Verklebung 
der einzelnen Myofibrillen infolge der Fixierung als Artefact vorgetäuscht werden 
kann, außer acht läßt und glaubt, daß sie tatsächlich einer Struktur der lebenden 
Substanz entspricht, so kann man an dem hier vorliegenden Material (s. Abb.9 
u. Tab. 1) von 11 Fasern aus 7 Versuchen zunächst einmal feststellen, daß das Auf- 
treten oder Ausbleiben von schnellen Zuckungen bei Acetylcholinwirkung nicht 
an eine bestimmte Struktur besagter Art gebunden zu sein scheint. Die Bilder 3, 
5, 6 und 7 (Abb.9) zeigen nämlich, wie bei ganz ähnlichen Strukturen die 
schnellen Zuckungen sowohl auftreten wie auch fehlen können. Klarheit gewinnt 
man aber sowie man die Querschnittsgrößen berücksichtigt. Schnelle Zuckungen 
treten bei Fasern mit einem Querschnitt von weniger als 2000 «? auf. Die beiden 
einzigen Einzelfasern mit mehr als 2000 „?” Querschnittsfläche zeigen keine schnel- 
len Zuckungen. 


Von Anfang an wurde also der Dicke der Fasern besondere Aufmerksamkeit 
geschenkt. Es wurden daher jeweils die Durchmesser bestimmt, da bald der 
Eindruck entstand, daß die dickeren Fasern keine schnellen Zuckungen 
zeigten. Am Caput scapulare des Anconäus wurden diese Verhältnisse an 
23 Versuchen überprüft. Das Ergebnis zeigt Tab.2. Weder aus der Dauer 
der Kontraktion, noch aus der Spannungsentwicklung lassen sich irgend- 
welche charakteristischen Unterschiede herauslesen. Dagegen ist aus der 
Tabelle ersichtlich, daß schnelle Zuckungen nur auftreten, wenn es sich um 
dünne Muskelfasern handelt oder wenn dicke Fasern noch mit dünnen ver- 
bunden sind. Die Grenze liegt etwa zwischen 60—70 u. Es ist schwierig, 
dünne Fasern unbeschädigt zu isolieren. Die dünnen Fasern sind sehr oft 
als Begleitfasern von dicken mit diesen durch Bindegewebe sehr eng und 
fest verbunden. Nicht selten sind dicke Fasern von so dünnen Fasern be- 
gleitet, daß man diese beim Präparieren übersehen kann und erst eine nach- 
trägliche Kontrolle deren Existenz aufdeckt. Wegen der angedeuteten Schwie- 
rigkeiten handelt es sich bei den dicken Fasern der Tab. 1 u. 2 um Einzel- 
fasern, während die dünnen Fasern meist noch mit einer dicken verbunden 
sind. Einen Überblick über die Häufigkeit der verschiedenen Durchmesser 
im Caput scapulare des Anconäus gibt Abb.10. Es handelt sich hier um 
300 Fasern aus dem Caput scapulare des M. anconäus (Rana temp., Männ- 
chen), die in einem bekannten Maßstab gezeichnet und in ihrem größten 
und kleinsten Durchmesser mit dem Lineal bestimmt wurden. Die Flächen 
wurden mit einem Planimeter ausgemessen und in Klassen zu 1000 u? zu- 
sammengefaßt. Man erkennt, wie die kleinsten Kaliber besonders zahlreich 
sind und wie mit offenbaren weiteren kleinen Gipfeln die dicken Fasern im- 
mer weniger häufig werden. 


Z. Biol. 103, 4 ) 
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Von besonderem Interesse erschien die Frage, ob sich die beiden Reak- 
tionen der Einzelfaser, die schnellen Zuckungen und die langsame Kontrak- 
tion, isoliert voneinander beeinflussen lassen, und ob dadurch möglicherweise 
etwas über die Genese der beiden Kontraktionsmechanismen zu erfahren 
sei. Vom Curare ist bekannt, daß es in kleinen Konzentrationen, die die 
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a) Größte und kleinste Durchmesser von 300 Fasern aus dem M. anconäus 
(caput scapulare) von Rana tempor, in u. Abszisse: Klassen von je 
10 « Durchmesser; Ordinate: Faserzahl. 
b) Die Querschnittsflächen derselben Fasern in u. 
Endplatte noch unbeeinflußt lassen, manche Nachkontrakturen und ähnliche 
Phänomene aufhebt (s. später!). Wir führten daher Versuche mit Curare 
durch *. Das Ergebnis eines solchen Versuches zeigt Abb. 11. Es handelt sich 
um eine einzelne dünne Faser von 52 u Durchmesser. Sie reagiert auf ACh 
zunächst mit einer kurzen Salve schneller Zuckungen, an die sich — zeitlich 
getrennt — eine langsame Kontraktion von rund 20 Sek. Dauer anschließt. 
Nach 20 Min. langer Durchströmung der Muskelkammer mit Ringer-Curare 
10 sind die schnellen Zuckungen erhalten, während die langsame Phase 
praktisch unterdrückt ist. Auswaschen des Curare läßt die langsame Kon- 
traktion wiederkehren. Bei höherer Curarekonzentration (10-3) werden auch 
die schnellen Zuckungen unterdrückt. 

Die Wirkung von Adenosintriphosphat (ATP), von Kalium und Nikotinsäure- 
amid, wurde von uns noch nicht systematisch untersucht: Die Befunde 
von. Buchthal und seinen Mitarbeitern®, daß ATP den Muskel für ACh sensibi- 
lisiere, Konnten bestätigt werden. Die durch ATP selbst erzielten Spannungen sind 
jedoch relativ gering und es sind — in unserer Versuchsanordnung der fort- 
laufenden Durchströmung — ziemlich hohe ATP-Konzentrationen notwendig. 


* Ein nicht ganz gereinigtes Präparat wurde uns freundlicherweise von Herrn 
Prof. U. S. von Euler, Stockholm, zur Verfügung gestellt, wofür wir auch an dieser 
Stelle herzlich danken. i 
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Tabelle 2 
| | | Verkürzungsdauer | 
| | der langsamen Kon- 
traktioni. Sekunden cv | 
= SS 
SHUE-E: 
z =D =. |58 25= = 
» |e| ss Konzentration | 4 382 %% 2s2| 5| Es 
2 & Sr % SuS| 92 nrı| v8 Se) 
; N fe Mı Aa BESTE ne oo 
an ee Egal EIEIT5| 5 
= 7 Su ES2IESS$ 2 RK UE| SM = © 
Sr 9 Eng 32815209 35 |538535, <® as 
P|iB| Ag IREEIRSEIR 32155| 29 
Fi 2% 2) Rt SaAMlon| E; 
ao nHR| nH Fa 
See snalas 
137.62 65 | 10-3 en u eile =. ja | 
16 93 130 u. | 10-3 (ge 8, r &, a i | 
92 | Iy Faser | 
20009 84 u. 10-3 Iyaged | r 
36 I ”„ | I} 
26 1 30 105 3,5 Sa elıe5 3 
0429 4 1156 u | 10-5 me EN ge TE u x 
236 | E) 
32 4 2 u. 10-3 (0,5 cm) | 8 18 27 8,5 „s 
35 '2/ 17 u| 10-3 (02cm?) 7 16 35 | 10 e 
65 | 
4 |2| 78 u. 10-3 (0,2cm)) 5 fa Buseoire12g Sau Fi 
52 Fe 
Attac >82 10-5 (0,3 cm?) 56 13 0 20 Aa 
42 3 78 10-5 (0,2 cm?) — — — _— er Fi 
78 Fi 
26 Fi 
44 1 40 103 u — == — > Fit+Fei 
48 2 78 u. 10-5 (0,5 cm?) 8 ea 28 11,8 ss 
| 39 | 
\ 49 2 56 u. 10-3 (0,5 cm?) 7 14525 — 8,4 er Fe 
| 26 | | et: Fi 
23 1 130 103 za — — nein 
ser 1130 10-3 45 | 0 SEI HUT:E 
28. 1) 1206 10-5 55 | 10 1945228 Werr: 
34 1 104 10-3 (0,5 cm?) 4,5 10 25 6 > 
37 1 78 10-3 (0,8 cm?) 6,5 2 — 7 n 
aa, 80 10-3 (0,4 cm?) 4,5 9 5 10 H 
43 1 90 10-5 (0,2 cm?) 4 8 15 14 » 
45 1 130 10-5 (1 cm?) 15,321, 23 — 1155 KA | 
46 1 90 10-5 (1 cm?) en 26 6,2 r Fiu.Fe 
47 1 78 10-5 (1 cm?) 10 17 30 129 ne Fiu.Fe 


Zusammenstellung der Versuche mit Einzelfasern aus dem M. anconaeus. Es han- 
delt sich um keine Auswahl, sondern es sind alle überhaupt verwertbaren Versuche , ange- 
führt. Die Querstriche in den Spalten 5—8 bedeuten, daß diese Größen nicht verwertbar 
sind, da währedn der langsamen Kontraktion noch weitere, den Verlauf ändernde Ein- 
griffe vorgenommen wurden. Reizung der Muskelfasern durch Acetylcholin. Die cm?-Zahl 
hinter der ACh-Konzentration (Spalte 4) bedeutet, daß die betreffende Menge der jeweiligen 
Konzentration in die Durchströmungsringerlösung im Zuleitungsschlauch injiziert wurde. 
Fehlt die cm?-Zahl, so wurde mit der betreffenden ACh-Konzentration durchströmt. Im 
zeitlichen Verlauf und in der Spannung sind keine charakteristischen Unterschiede bei 
den verschieden dicken Fasern zu erkennen. Dagegen tritt deutlich hervor, daß schnelle 
Zuckungen (neben der langsamen Konzentration) nur auftreten, wenn dünne Fasern be- 
teiligt sind (Spalte 9). Dicke Fasern machen nur eine langsame Kontraktion. Die Grenze 
zwischen dünnen und dicken Fasern liegt bei etwa 70 « (s. Text!). Diese Werte können 
allerdings keine absolute Gültigkeit beanspruchen, da die Durchmesser der Fasern jeweils 
nur in einer Richtung bestimmt wurden. So erklärt sich auch die Differenz in Maß und 
Zahl der Fasern in Vers. 42 zwischen den Werten der Spalte 3 und denen der Tab. 1 aus 
Überschneidungen im Nativpräparat, das nur in einer Seitenaufsicht gemessen wurde. 
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Meist resultiert eine langsame, ACh-ähnliche Kontraktion, mitunter können auch 
schnelle Zuckungen registriert werden, oder eine langsame Kontraktion ist von 
schnellen Zuckungen überlagert. Eine Faserdifferenzierung in Beziehung zur ATP 
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Abb. 11. Wirkung von Curare auf die durch ACh ausgelöste schnelle 
und langsame Verkürzungsphase einer dünnen Einzelfaser aus dem 
Anconäus (Durchmesser 52 «). 

a) Auf ACh 10-5 (Injektion von 0,3 cm?) erfolgen zunächst einige 
schnelle, hohe Zuckungen, an die sich eine langsame Kontraktion 

von etwa 20 Sek. Dauer anschließt. 
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Abb.11. b) Nach 20 Minuten langer Durch- 
strömung der Muskelkammer 
mit Ringer-Curarelösung (10—°) 
erfolgen auf ACh 10— (0,3 cm?) 
wiederum hohe, schnelle Zuk- 
kungen, während die langsame 
Kontraktion praktisch vollstän- 
dig unterdrückt ist. Zeit in Sek. 
— Eichung in mg. 


konnte noch nicht vorgenommen werden. Mit Kalium wurden bisher nur lang- 
same, ACh-ähnliche Kontraktionen beobachtet, die — bei z.B. 1 cm? einer 1° 
Lösung — auch hohe Spannungen, ähnlich dem ACh, entwickelten. Nikotinsäure- 
amid macht — nicht immer — eine langsame, ACh-ähniiche Kontraktion von ge- 


ringer Spannung. i 


1 


III. Wirkung des Acetylcholins am Ganzmuskel 


Eine Reihe von Unterschieden zwischen der Wirkung,.des ACh an der 
Einzelfaser und am Ganzmuskel machten eine spezielle Untersuchung dieser 
Verhältnisse erforderlich. Es handelt sich vor allem um folgende Punkte: 

1. Die am Ganzmuskel beobachteten Unterschiede zwischen „tonischem“ 
und „nichttonischem“ Verhalten konnten an den Einzelfasern nicht gefunden 
werden. Das Caput scapulare des Anconäus z.B. reagiert, wenn es auf ACh 
‘anspricht, charakteristisch tonisch. Kontrakturen auf ACh 105 bis 10— 
dauern meist 10—15 Min. an und noch länger. Wir haben keine Einzelfaser 
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aus diesem Muskelkopf gefunden, deren langsame ACh-Konzentration auch 
nur annähernd so lange gedauert hätte. 

2. Die Spannungsentwicklung bei der ACh-Kontraktion des Ganzmuskels 
ist, auch bei hohen ACh-Konzentrationen gering, diejenige an der Einzel- 
faser erreicht dagegen durchaus die maximale Spannung des Tetanus. 

3. Es fällt auf, daß trotz der langen Dauer am Ganzmuskel fast die höchste 
erreichbare Spannung meist schon wenige Sekunden nach der ACh-Ein- 
wirkung erzielt wird. 


Es galt daher, diese Verhältnisse experimentell und rechnerisch quantitativ zu 
untersuchen. Der isolierte Gastrocnemius oder andere dicke Muskeln des Ober- 
schenkels wurden am beckennahen Ende unter Bildung von 4 Zipfeln gefaßt und 
bei leichter Entfaltung nach außen aufgespannt. Dann wurde ein schmaler zen- 
traler Kanal nach distalwärts nur so weit gebohrt, als keine Gefahr bestand, daß 
der Kanal zu nahe an die Oberfläche des Muskels käme. In diesen Kanal wurde 
von oben her ein Glas- oder Metalldraht eingeführt, an dessen unterem Ende 
ein schmales Muskelbündel aus dem Rectus abdominis befestigt war. Das Muskel- 
bündel war gerade so lang und so dick, daß es ungefähr in den Kanal paßte und 
war durch sein oberes Ende mit einem Torsionsmyographen verbunden. Der 
Gastrocnemius wurde nun (in vertikaler Haltung) in ein größeres Gefäß mit 
Ringer-ACh (103) so weit eingetaucht, daß der Flüssigkeitsspiegel einige Milli- 
meter unterhalb der oberen Gastrocnemiusöffnung lag und so keine Gefahr des 
Einlaufens von Flüssigkeit in den Zentralkanal bestand. 


Wenn ACh bis ins Innere des Muskels in ausreichender Konzentration 
hineindiffundiert, so muß sich das Rectusbündel kontrahieren. Das Ergebnis 
dieser Versuche war negativ. Das Rectusbündel hat sich selbst: bei 30—60 
Min. dauernder Diffusionszeit (ACh-Außenkonzentration 103) nicht kon- 
trahiert. Wurde der Flüssigkeitsspiegel dann so weit erhöht, daß Flüssig- 
keit von oben in das Innere des Muskels hineinfließen konnte, so kontra- 
hierte sich in manchen Fällen das Rectusbündel; in einer Reihe von Ver- 
suchen reagierte es jedoch nur sehr langsam und wenig, trotz der hohen 
ACh-Konzentration von 103. Es lag die Vermutung nahe, daß in den Fällen, 
in denen sich das eingelassene Rectusbündel im Nachtest gut kontrahierte, 
kein ACh in das Innere des Muskels diffundiert war, daß dagegen in den 
anderen Fällen ACh hineindiffundierte, aber so langsam, daß sich der ACh- 
Reiz „einschlich“, also eine Akkommodation des Rectusbündels zustande kam. 
Daß das so ist, wurde auf folgende Weise geprüft: 

Glasröhrchen von etwa 3 cm? Volumen wurden an einem Ende durch Aufbinden 
einer „Muskelmembran“ abgeschlossen. Als Muskelmembran dienten breite dünne 
Muskeln, meist der Cutaneus pectoris oder Transversus, in einigen Fällen auch 
das Caput scapulare des Anconäus. In das Röhrchen, in das 2 cm? Ringer einge- 
füllt wurden, tauchte ein Streifen aus dem Rectus abdominis, der mit einem Tor- 
sionsmyographen verbunden war. Das Röhrchen mit der Muskelmembran tauchte 
seinerseits in ein größeres Gefäß mit Ringer-ACh-Lösung soweit ein, daß die 
beiden Flüssigkeitsspiegel ungefähr gleich hoch waren. Die Innenflüssigkeit des 
Röhrchens wurde im Abstand von 10 Minuten (manchmal auch 5 oder 20 Min.) 
gewechselt und jeweils am gleichen ausgewaschenen oder an einem anderen Rec- 
tusstreifen in der üblichen Weise am Torsionsmyographen getestet. In einer wei- 
teren Versuchsreihe wurde — ohne daß sich ein Testmuskel im Diffusionsröhrchen 
betand — über eine Stunde hin alle 10 Minuten die Innenflüssigkeit im Röhrchen 


gewechselt und jede Diffusionsportion am Rectusstreifen getestet. In allen Dif- 
fusionsversuchen mußte die ACh-Konzentration in der Außenflüssigkeit sehr hoch 
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gewählt werden (10-3 bei dünneren Membranen, 10—2 bei dickeren), um mit dem 
Rectusstreifen auswertbare ACh-Konzentrationen in der Innenflüssigkeit des Röhr- 
chens zu erhalten. i a ae 

Abb. 12 gibt Ausschnitte aus einem „Einschleich-Diffusionsversuch“ wie- 
der. Man sieht, wie der Testmuskel sich nur langsam und wenig kontrahiert, 
während die gleiche ACh-haltige Flüssigkeit, wenn sie plötzlich auf den 
Rectusstreifen einwirkt, eine rasch ansteigende wesentlich höhere Kontrak- 
tion hervorruft. Dabei ist in diesem Falle die ACh-Außenkonzentration sehr 
hoch (10-2). Bei Konzentrationen von 103 oder gar 10% diffundiert in kür- 
zeren Zeitabständen (10 Min.) wenig oder kein mit dem Rectus nachweis- 


Abb. 12. Diffusionsversuch mit dem 
Musc. transversus als Membran. Ace- 
tylcholin — Außenkonzentration 10—. 
Im Innern des Diffusionsröhrchens, das 
zur besseren Durchmischung mit Luft 
durchperlt ist, hängt ein schmales 
Pündel von Musc. rectus abdominis in 
Ringerlösung. Er ist der Testmuskel 
für eindiffundierendes ACh. 

a) 10 Minuten lange Diffusion von 
ACh. Nach etwa 2-3 Minuten lang- 
same Kontraktion des Rectusbündels 
(Spannungsmechanogramm), die nach 
10 Min. ungefähr ihr Maximum er- 
reicht. Danach Wegnahme des Dif- 
fusionsröhrchens und Auswaschen 
mit Ringer, worauf die Kontraktion 
wieder zurückgeht. 

Erneute 10 Minuten Diffusion. Im 
ganzen ähnlicher Verlauf wie bei a). 
c) Nachdem das Test-Rectusbündel lan- 
ge mit Ringerlösung ausgewaschen 
war, wurde es plötzlich in die Dif- 
fusionsflüssigkeit von Versuch a) 
eingetaucht. Im Gegensatz zu a) re- 
sultiert jetzt eine rasche und hohe 
Kontraktion. — Eichung in mg. 
Spannungsmechanogramm des Ca- 
put scapulare des Anconäus im 
Ganzmuskeleintauchversuch. ACh 
10—°. Zeit in Sek. — Eichung in mg. 
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bares ACh durch die Muskelmembran 
hindurch oder es schleicht sich in größe- 
ren Zeitabständen so langsam ein, daß 
eine Verkürzung des Testmuskels nicht 
zustande kommt. Die Versuche zeigen 
ferner, daß bei ACh-Konzentrationen un- 
ter 10 meistens in 5—10 Min. (und mehr) 
noch kein ACh durch die Muskelmem- 
bran in Mengen hindurchdiffundiert war, 
die mit dem empfindlichsten Muskel des 
Frosches, dem Rectus, in dieser Jahres- 
zeit (Dezember bis Februar) nachgewie- 
sen werden konnte. 

Durch die aufgeführten Ergebnisse all 
dieser Versuche ist die zu Beginn dieses 
Abschnittes ausgesprochene Vermutung 
bewiesen, daß innerhalb der ACh-Kon- 
trakturzeit von z.B. 10—15 Min. bei nie- 
deren ACh-Konzentrationen überhaupt 
kein ACh in das Innere des Muskels ge- 
langen kann, oder — wenn es bei stärk- 
sten Konzentrationen und dünneren Mus- 
keln hineingelangt— es sich „einschleicht“ 
und so Akkommodationseffekte zustande 
kommen. Diese Ergebnisse selbst und die 
Schlußfolgerungen, die daraus resultie- 
ren, werden im folgenden Abschnitt noch 
eingehender besprochen. 


DESKEUSSWON 


Das Hauptinteresse der Diskussion richtet sich auf folgende Fragegruppen: 
1. wie erklären sich die Unterschiede zwischen der ACh-Reaktion des Ganz- 
muskels im Eintauchversuch und derjenigen der Einzelfaser. 2. wie erklärt 
sich das unterschiedliche Verhalten von Einzelfasern gegenüber ACh und 
welche Schlußfolgerungen lassen sich daraus ziehen. 


Eine der großen Fragen der Physiologie des Skelettmuskels war von jeher die, 
ob der doppelten funktionellen Leistung des Muskels (Bewegungs- und Halte- 
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funktion) auch ein doppeltes Substrat entspräche und wo dieses zu finden wäre. 
Die eine Ansicht fand ihren extremsten Ausdruck in der Hypothese von Botazzi!®, 
die in ein und derselben Muskelfaser die schnelle — (heute sagt man „phasische“) 
Funktion den Fibrillen und die langsame (tonische) Leistung dem Sarkoplasma 
zusprach. Diese Hypothese wird auch heute noch vertreten (s. Rießer 1). Die 
andere Ansicht geht dahin, daß phasische und tonische Funktion jeweils auf 
zwei verschiedene Typen von Muskelfasern verteilt sind. Bozler !! hat für diese 
Annahme durch Untersuchungen an Wirbellosen wesentliche Stützen erbracht. 
Die Diskussion über zwei verschiedene Muskelfaserarten, die schon auf Grützner 
zurückgeht (sarkoplasmaarme und -reiche Fasern), kam erneut in Fluß, als Som- 
merkamp® heim Frosch zwei Faserarten des Skelettmuskels beschrieb — ohne 
allerdings die Einzelfasern selbst untersucht zu haben — von denen die eine das 
Substrat für die schnelle, die andere für die tonische Funktion darstelle, und die 
je nach ihrem mengenmäßigen Anteil einen Muskel als „phasisch“ oder „tonisch“ 
charakterisieren sollen. 

Diese Untersuchungen wurden durch zahlreiche Arbeiten physiologischer, phar- 
makologischer und histologischer Art ergänzt und ausgebaut (Wachholder 5; Ries- 
ser 1; Krüger, Fürlinger und Duspiva 6 u.a.). Es wurde als wesentlich heraus- 
gestellt, daß die „tonischen Fasern“ in ihren Eigenschaften den glatten Muskeln 
ähneln: z.B. galvanisch besser als faradisch erregbar, Neigung zu Dauerverkür- 
zung, stärkere plastische Eigenschaften und vor allem hohe ACh-Empfindlichkeit. 
Dabei spielte die Reaktion gegenüber ACh eine besonders wichtige Rolle, da man 
die große Bedeutung dieses Wirkstoffes bei der Erregungsübertragung immer 
mehr erkannte. 3 

So wurde die Differenzierung der einzelnen Muskeln vorwiegend eine 
Differenzierung nach ihrer ACh-Empfindlichkeit. Demnach bezeichnet man 
als „tonische“ Muskeln solche, die auf ACh mit kräftiger, langdauernder 
Verkürzung reagieren, als „nicht-tonische“ diejenigen, die sich nur schwach 
oder nicht, aber immer nur vorübergehend kontrahieren. Je nachdem, ob 
dabei mehr Nachdruck auf den Kontraktionserfolg (Hubhöhe, Spannung) 
oder auf den Zeitverlauf gelegt wird, kann die Klassifizierung einzelner 
Muskeln etwas differieren; am Grundsätzlichen ändert sich dadurch jedoch 
nichts. Diese Resultate sind vielfach bestätigt, und eigene Untersuchungen 
sind im wesentlichen ähnlich verlaufen. Die für diese Befunde maßgeblichen 
Versuche wurden am isolierten Muskel durch die Eintauchmethode erhoben. 
Bei derartigen Untersuchungen fallen aber einige Besonderheiten auf, die 
weiter oben schon berührt wurden: 1. Das in wenigen Sekunden erreichte 
Maximum der Hubhöhe (resp. Spannung). 2. Die geringe Spannungsentwick- 
lung bei isometrischer Anordnung. 3. Die Unterschiede im Zeitverlauf zwi- 
schen der Kontraktion des Ganzmuskels und der einzelnen Faser. 


Eine Diffusionsgeschwindigkeit von unter Umständen mehreren Milli- 
metern in wenigen Sekunden bei dickeren Muskeln wäre schon bei freier 
Diffusion unmöglich. (Diffusionskonstante des ACh: D = 1061077 cm? 
sec.—1; Brecht !2). Erst recht aber ist es unmöglich, daß das ACh durch das 
Muskelgewebe in wenigen Sekunden bis in die innersten Schichten hinein- 
diffundieren kann. Daß dies auch tatsächlich nicht der Fall ist, haben die 
oben beschriebenen verschiedenen Diffusionsexperimente gezeigt. Dabei 
muß, wie wir zeigen konnten, noch ein weiterer Vorgang berücksichtigt 
werden, de Akkommodation. Ein plötzlicher ACh-Reiz trifft offenbar 
nur die äußeren Faserschichten des Muskels, für die nach innen folgenden 


372 K. Brecht und H. Feneis 


Faserschichten kann er sich infolge der langsamen Diffusion „einschleichen“. 
Einschleicheffekte durch ACh sind u.a. von Lullies und Mitarbeitern !? an 
Gefäßsystem und Herzen des Frosches beschrieben worden. In beiden Prä- 
paraten kann man sich durch allmähliche (lineare oder exponentielle) Er- 
höhung der ACh-Konzentration in der Durchströmungsflüssigkeit ausge- 
sprochen einschleichen. Ein solch akkommodiertes Herz z.B. kann selbst unter 
Einwirkung relativ hoher ACh-Konzentrationen unverändert weiterschlagen. 
Seine Empfindlichkeit gegenüber ACh und Vagusreizung ist dabei stark 
herabgesetzt. 

Diese Vorstellung erklärt aber sofort. die geringe Spannungsentwicklung 
pro Querschnitt des Ganzmuskels im ACh-Eintauchversuch, die immer als 
ein besonderes Charakteristikum gerade auch der ACh-Kontraktur ange- 
sehen wurde. Nach Rießer und Richter 1 beträgt die bei der ACh-Kontraktur 
entwickelte Spannung des Ganzmuskels im Eintauchversuch nur etwa 10— 
15 0/o eines maximalen Tetanus. Bei der Einzelfaser hingegen liegt nach 
unseren Untersuchungen das durch ACh erzeugte Spannungsmaximum un- 
gefähr im gleichen Bereich wie bei der tetanischen Kontraktion. Die An- 
gaben von Rießer und Richter stimmen mit unseren Befunden größenord- 
nungsmäßig überein, wenn man die Diffusionsverhältnisse berücksichtigt 
und sich darüber klar ist, daß dadurch zunächst nur die äußeren Fasern in 
Aktion treten können. Wieviel Fasern bei der maximalen Spannung des 
Ganzmuskels im ACh-Eintauchversuch beteiligt sind, läßt sich aus einem 
Vergleich zwischen der Spannungsentwicklung des Ganzmuskels und der- 
jenigen der Einzelfaser näherungsweise berechnen. Am Caput scapulare des 
Anconäus wurde die Spannungsentwicklung von ganzen Muskeln und die 
von Einzelfasern bei der gleichen ACh-Konzentration (103) bestimmt. An 
einem Beispiel sei dies erläutert: 

Maximale Spannungsentwicklung des Caput longum = 3 g. Durchmesser 2 
2 mm. Querschnitt des Muskels = 3,14 mm?. Spannung pro cm? = 95,5 g. Span- 
nungsentwicklung einer Einzelfaser = 60 mg. Querschnitt dieser Faser 8000 u. 
Spannung pro cm? = 750 g. Wenn 8000 u? eine Spannung von 60 mg entwickeln, 
so läßt sich berechnen, daß 3000 mg (Spannung des Ganzmuskels) von 0,4 mm? 
erzeugt werden. Dieses ist die Ringfläche f der „aktiven“ Fasern. Der Durch- 


messer von f ergibt sich als Differenz des bekannten Radius des äußeren Ringes 
r, = 1,0 mm und des unbekannten des inneren Ringes r,. Es ist: 


[rom ro 

0,4 = 3,14 — rn 

r,= V 0,87 = 0,93 

2172 — 00mm 700 
d.h. es werden beim ACh-Eintauchversuch zunächst eben nur die äußersten 
Faserschichten des Muskels erregt. Diese allein sind für die anfängliche 
Spannungsentwicklung bis zum Maximum verantwortlich. Eine Bestätigung 
erfahren die hier angestellten Überlegungen auch durch die muskelnahen 
arteriellen ACh-Injektionsversuche (z.B. Brown, Dale und Feldberg ?® u. a.), 
wobei die durch ACh entwickelten Spannungen denen bei nervös ausge- 
lösten Kontraktionen durchaus gleichkommen. Es besteht also keine Be- 
rechtigung, aus der geringen Spannung der ACh-Kontraktur des Ganz- 
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muskels im Eintauchversuch irgendwelche Beweise für ein besonderes „To- 
nussubstrat“, auf das ACh einwirke, herzuleiten. 

Daß jeweils nur relativ wenig Fasern eines ganzen Muskels in Tätigkeit sind, 
macht vielleicht verständlich, daß manche Untersucher eine Steigerung des O;- 
Verbrauches bei der ACh-Kontraktur vermissen (Janßen 15 Zondek u. Matakas !%), 
daß die Polarisationsverhältnisse des Skelettmuskels auf ACh kein klares Bild 
ergeben (Lullies’’ und Rössel bei Lullies'®), und daß bei der ACh-Kontraktur 
nur wenig Kalium vom Muskel abgegeben wird (Hardt u. Fleckenstein '®). 

Im Anschluß an diese Feststellungen erhebt sich unmittelbar die Frage 
nach der Ursache des eigenartigen Zeitverlaufs der ACh-Kontraktur im 
Ganzmuskeleintauchversuch. Dabei handelt es sich im Gegensatz zu der viel 
kürzer dauernden Kontraktion „phasischer“ Muskeln im besonderen um die 
über einen langen Zeitraum (20—60 und mehr Minuten) anhaltende Kon- 
traktur der „tonischen“ Muskeln. Bei unseren zahlreichen Versuchen mit 
Einzelfasern ist keine intakte Faser gefunden worden, die auch nur an- 
nähernd solche Kontraktionszeiten gezeigt hätte. Im allgemeinen ist die 
Kontraktion in einer halben Minute weitgehend abgeklungen. Die Kon- 
traktionszeit hängt natürlich sehr von der Konzentration des Wirkstoffes 
ab, doch wurde nie ein Dauerplateau gesehen wie dies am Ganzmuskel die 
Regel ist *. Auf Grund der eigenen experimentellen Unterlagen scheinen die 
folgenden Überlegungen berechtigt, da sie geeignet sind, die zeitlichen Vor- 
gänge der ACh-Wirkung am Ganzmuskel dem Verständnis näher zu bringen: 
Entscheidend für die Reaktionsweise eines Muskels ist die scheinbare Dif- 
fusion des ACh, deren Geschwindigkeit und Ausmaß wohl in erster Linie 
vom Abbau des Wirkstoffes durch die Cholinesterase und von seiner Ad- 
sorption abhängig ist. Schon W. R. Heß und Neergaard ” haben ihre am 
Läwen-Trendelenburg-Präparat durch ACh hervorgerufenen kurzzeitigen 
Muskelverkürzungen den typischen Kontrakturen des Eintauchversuchs ge- 
genübergestellt, ohne allerdings eine Erklärung zu finden. Sie schreiben: 
„Ob die Dauerkontrakturen, die Rießer erhalten konnte, mit den höheren 
Konzentrationen (1 :100 000), die er angewendet hat, zusammenhängt oder 
ob der Grund in der besonderen Wirkungsweise des Eintauchverfahrens 
liegt, muß dahingestellt bleiben.“ 

Immer wieder sind die Reaktionsunterschiede der einzelnen Muskeln aufge- 
fallen (Literatur bei Rießer'!). Die großen Verschiedenheiten im Gehalt an Cho- 
linesterase (ChE) sowohl zwischen den Muskeln desselben Tieres, als auch denen 
verschiedener Tierarten, sind bekannt. Auf die Bedeutung dieser Befunde für die 
ACh-Reaktion der einzelnen Muskeln haben vor allem Kahlson und Uvnäs °' hin- 
gewiesen (s. weiter unten!). Für die Lösung der hier vorliegenden Fragen scheinen 
"uns folgende Befunde besonders wichtig zu sein, die völlig unabhängig von- 
einander erhoben wurden: Die Empfindlichkeit der Muskeln gegenüber ACh im 
Eintauchversuch ist nach Wachholder und Mitarbeiter? bei Kröten und Schild- 
kröten größer als beim Frosch. A. Marnay °? hat — summarisch gesehen — die 
Muskel-ChE-Aktivität am stärksten beim Frosch, geringer bei der Kröte und am 
schwächsten bei der Schildkröte gefunden. Hier scheinen doch offenbar echte Zu- 
sammenhänge vorzuliegen. Und noch ein weiterer Punkt ist dabei vielleicht von 
Bedeutung: die Lokalisation der ChE. Nachmansohn ® hat festgestellt, daß die 
ChE nicht gleichmäßig im Muskel verteilt ist, sondern die Konzentration im Be- 


* Auch bei naharterieller ACh-Injektion ist der Kontraktionsverlauf rasch 
(W. R. Heß und Neergaard '). 
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reich der Endplatte größer ist als in der übrigen Faser. Es wäre zu überlegen, 
(und einmal zu prüfen) ob nicht auch das Bindegewebe eine wesentliche Rolle als 
Träger von ChE spielt, die gerade in den Eintauchversuchen — neben Adsorp- 
tionsvorgöngen — die Diffusionsverhältnisse entscheidend beeinflussen könnte. 
Couteaux * hat in seinen Untersuchungen unter Berücksichtigung des Faser- 
volumens und anderer Faktoren festgestellt, daß die Gesamtmenge des Ferments 
im Muskel nach Denervierung abnimmt. Die Verminderung ist jedoch zu groß, 
als daß sie nur einer Verminderung des Fermentgehalts der Muskelfasern selbst 
zugeschrieben werden könnte, und sie tritt erst einige Zeit nach der Degeneration 
der Nervenfasern und Nervenendigungen ein. Es erscheint also wohl nicht ab- 
wegig, an die Möglichkeit des Bindegewebes als Träger von ChE zu denken. 

Unter Berücksichtigung der hier angeführten Befunde und Überlegungen 
sei folgende Hypothese über das Verhalten von „phasischen“ und „tonischen“ 
Muskeln gegenüber ACh im Eintauchversuch zur Diskussion gestellt. Die 
innerhalb der ersten Sekunden erfolgende Verkürzung sowohl der „phasi- 
schen“ wie der „tonischen“ Muskeln spielt sich in dem weiter oben be- 
schriebenen äußeren Faserring ab. Bei den phasischen Muskeln kann das 
ACh infolge starker Esteraseaktivität und Adsorption nicht oder nur sehr 
langsam tiefer eindringen. Wegen des „Einschleichens“ bleibt eine weitere 
Reaktion aus oder sie ist nur gering, der Muskel erschlafft relativ rasch. 
Dagegen spielen beim tonischen Muskel die besprochenen diffusionshemmen- 
den Faktoren eine geringere Rolle, die „aktiven“ Faserschichten lösen sich 
in fließendem Übergange nacheinander ab, so daß die Kontraktion (Span- 
nung) über einen längeren Zeitraum bestehen bleiben kann. 

Damit haben die ACh-Effekte am Ganzmuskel eine neue, wie uns scheint, 
sinnvolle Erklärung bekommen. Die Widersprüche zwischen den Ergebnissen 
der verschiedenen ACh-Applikationen: Heranbringen des Wirkstoffes auf 
dem Gefäßwege, Eintauchen des Ganzmuskels usw., lassen sich weitgehend 
beseitigen. Wesentlich gestützt und erweitert wird diese Betrachtungsweise 
durch die Experimente an den einzelnen Muskelfasern, auf die nun noch 
etwas näher eingegangen werden muß. 

Zunächst sei festgestellt, daß nach unseren bisherigen Beobachtungen an 
80 Einzelfaserversuchen, die vom Ganzmuskeleintauchversuch her bekannte 
Unterscheidung in „tonische“ und „nichttonische“ Muskeln für die Einzel- 
fasern nicht zutrifft. Es wurde in den vorliegenden Untersuchungen keine 
unversehrte Faser gefunden, die auf ACh nicht angesprochen oder die eine 
Dauerkontraktur gezeigt hätte. Auch die Reizung mit Induktionsströmen von 
nichtschädigender Spannung ergab keine wesentlichen Unterschiede von 
Faser zu Faser. Nachkontrakturen wurden nur bei geschädigter Faser oder 
bei schädigender Einwirkung gesehen. Die einzelnen Fasern zeigten jedoch 
Unterschiede und zwar sowohl in histologischer als auch in physiologischer 
Hinsicht: Sie waren verschieden lang und dick, und manche reagierten auf 
ACh nur mit einer einzigen Kontraktion von 20—30 Sek. Dauer, andere 
noch außerdem mit raschen Zuckungen nach Art einer elektrisch ausge- 
lösten Verkürzung. Es hat den Anschein, als ob Beziehungen zwischen der 
Dicke einer Faser und ihren funktionellen Eigenschaften bestünden, so daß 
die dickeren Fasern nur langsame Verkürzungen, die dünneren außerdem 
auch noch schnelle Kontraktionen ausführen können (vgl. Tab. 2). Diese Be- 
ziehungen sind jedoch wegen der relativ zu geringen Zahl der Versuche 
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noch nicht als endgültig gesichert zu betrachten. Schon Lindhard ? beschrieb 
im Gastrocnemius von Temporarien Fasern verschiedener Dicke (96 u. 44,5 u 
mittlerer Durchmesser), von denen jeweils eine dicke und eine dünne Faser 
zu einem Paar eng vereinigt waren. Auch in den von uns untersuchten 
Muskeln, vor allem im Glutäus magnus und auch im Anconäus sind wir 
Paaren von dicken und dünnen Fasern sehr häufig immer wieder begegnet. 
Wohlfahrt ?® hat an Menschen- und Säugermuskeln Fasern verschiedener 
Dicke beschrieben und gezeigt, daß in kleinen Faserbündeln immer einige 
Fasern von besonderer Dicke vorhanden seien, denen er eine noch unbe- 
kannte besondere Funktion zuschreiben möchte. Wie dem aber auch sei, die 
funktionellen Unterschiede sind vorhanden. Es lag nahe, nach anderen histo- 
logischen Aequivalenten für die unterschiedliche Funktion (schnelle und 
langsame Kontraktion) zu suchen. Krüger und Mitarbeiter 6 haben besonders 
eingehend die Beziehungen von- Fibrillen- und Säulchenfelderung zu der je- 
weiligen Funktion der Faser untersucht. Nach ihnen weisen die „Tonus- 
fasern“ eine Säulchenfelderung, die „Tetanusfasern“ eine Fibrillenfelderung 
auf. Wir haben einen Teil der Fasern nach dem Versuch sehr sorgfältig 
und ohne sie zu verletzen, histologisch aufgearbeitet. Ein einwandfreier Zu- 
sammenhang zwischen verschiedener Felderung und der Fähigkeit zu schnel- 
len oder langsamen Kontraktionen war nicht festzustellen. 


An einem Caput scapulare des M. anconäus z.B., das im Ganzmuskel- 
Eintauchversuch einwandfreie tonische Kontraktur zeigte, fanden wir nur 
3 Fasern mit fraglicher Felderstruktur, keine mit einer sicheren Felder- 
struktur. Diese drei Fasern konnten auf keinen Fall genügen, die regi- 
strierte Kontraktur zu entwickeln. Hier mußten zweifelsohne Fasern mit 
Fibrillenstruktur an tonischer Reaktion beteiligt sein. In ähnliche Richtung 
weist die Bemerkung Fürlingers ®, der feststellt, daß Wachholder am Sar- 
torius im Winter eine Umstellung im Sinne einer mehr tonischen Reaktion 
zeigen konnte, ohne daß gleichzeitig seine übliche Fibrillenstruktur etwa 
einen entsprechenden Wechsel zur Felderstruktur durchgemacht hätte. Wegen 
dieser beiden Tatsachen, sowie auf Grund der auf Seite 13 in dieser Arbeit 
angeführten Versuchsergebnisse konnten wir uns nicht entschließen, einen 
eindeutigen Zusammenhang zwischen Felderstruktur und tonischem Ver- 
halten als gesichert anzusehen. 


Die Tatsache, daß nur manche Fasern mit raschen Zuckungen reagieren, 
andere dagegen nur mit langsamer Kontraktion, ist schwer mit einer „Dua- 
litätstheorie“ des kontraktilen Substrates in Einklang zu bringen, etwa mit 
Botazzis Sarkoplasmatheorie der tonischen Funktion. Danach wäre das „to- 
nische Substrat“ allen Fasern gemeinsam, während das „schnelle Substrat“ 
(Fibrillen) nicht allen Fasern zugehören würde. Dies ist jedoch schlecht vor- 
stellbar. Gegen ein „doppeltes Substrat“ der schnellen und langsamen Kon- 
traktion spricht auch das oben beschriebene „Löschphänomen“ (Abb. 6 u. 7). 
Nur beim Vorhandensein einer einzigen kontraktilen Substanz erklären sich 
die dort gezeigten Erscheinungen der Spannungsabnahme der schnellen 
Zuckung im Gipfelbereich der langsamen Kontraktion und das teilweise 
„Auslöschen“ der langsamen Kontraktion durch die schnellen Zuckungen. 
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Ohne Gleichheit des kontraktilen Substrates könnten sich diese beiden Vor- 
gänge nicht in dieser Weise beeinflussen. 

Es kann hier nicht auf die umfangreiche Literatur über dieses Problem ein- 
gegangen werden (s. Rießer'). Die Worte eines der entschiedensten Verfechters 
des Dualitätsprinzips mögen hier genügen. Rießer' schreibt in neuester Zeit: 
„Bei den quergestreiften Skelettmuskeln ist seit Bottazis Sarkoplasma-Theorie 
der tonischen Funktion immer wieder nach besonderen Merkmalen eines toni- 
schen neben einem nichttonischen Substrat gesucht worden, bisher jedoch ohne 
sicheren Erfolg. Auch der sorgfältige histologische Vergleich tonisch regierender 
Muskeln mit typisch nicht-tonischen, hat zu keiner definitiven Lösung des Pro- 
blems geführt.“ 

Trotzdem glaubt Rießer an der Forderung nach einem doppelten 
kontraktilen Substrat festhalten zu müssen, umso eher, als gerade 
Versuchsergebnisse der neueren Zeit auch die Existenz einer doppelten 
Innervation immer mehr beweisen. Für diese Schlußfolgerung fehlt, 
wie uns scheint, der zwingende Grund. Man kann u. E. die phasischen und 
tonischen Funktionen des Muskels durch eine doppelte Innervation allein 
hinreichend erklären. Dabei kann es sich nicht um die auch heute noch un- 
geklärte und sehr fragliche vegetative Beeinflussung des Muskeltonus han- 
deln, sondern um jene markhaltigen dünnen Fasern der motorischen Ner- 
ven, auf deren Beziehung zur „tonischen Funktion“ besonders Häggquist ?% 
klar hingewiesen hat. Er hat ferner gezeigt, daß diese dünnen Nervenfasern 
keine typischen motorischen Endplatten besitzen, sondern in traubenförmi- 
gen Verzweigungen (terminaisons en grappes) an der Muskelfaser enden. 
Ebenso hat Tiegs ?”’ gezeigt, daß die „grape endings“ Aufzweigungen soma- 
tisch-motorischer Nervenfasern sind. Kuffler * hat diese Befunde weiter er- 
härtet und bei Versuchen an isolierten Muskelfasern nebst zugehörigen 
Neuriten gefunden, daß nur die Reizung der dünnen Nervenfasern eine 
langsame „tonische“ Kontraktion hervorruft, die von einer einfachen ne- 
gativen Schwankung des Aktionsstromes begleitet ist. Eine Reizung der 
dicken Nervenfasern dagegen führte zu einer kurzen Zuckung auf Grund 
einer fortgeleiteten Erregung mit biphasischem Aktionsstrom. Es handelt 
sich also um „tonomotorische“ Nervenfasern, von denen Häggquist ver- 
mutete, daß sie vielleicht extrapyramidalen Ursprungs seien. Die Existenz 
einer doppelten Versorgung des Muskels durch dicke und dünne Nerven- 
fasern mit verschiedenen Endformationen wurde jüngst durch Günther ?8 
erneut bestätigt, der auch glaubt, bestimmte Beziehungen zu den oben dis- 
kutierten Muskelfasern mit Fibrillen und Felderstruktur gefunden zu haben. 
Die eigenen Ergebnisse lassen sich zwanglos auf dem Boden der hier skiz- 
zierten Befunde erklären und geben gleichzeitig einen Beitrag für die Rich- 
tigkeit dieser Vorstellungen. So sind unsere „langsamen“ Muskelfasern of- 
fenbar die gleichen, die Kuffler durch Reizung der dünnen motorischen 
Nervenfasern in Erregung versetzt. Entscheidend für die Reaktion der ein- 
zelnen Muskelfaser gegenüber ACh scheint uns in unseren Versuchen der 
jeweilige nervöse Versorgungsmechanismus zu sein. Es wären 
demnach zu unterscheiden: 
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1. Muskelfasern mit typischen motorischen Endplatten 


Hier erfolgt bei nervöser Reizung die Erregungsübertragung über einem 
spezialisierten, streng vorgeschriebenen Mechanismus auf die Fibrillen. Da- 
bei dürfte dem ACh eine entscheidende Rolle als Überträgersubstanz zu- 
kommen. Es resultiert eine rasch über die Faser fortgeleitete Erregung mit 
kurzer Zuckung. Im Falle der für das Experiment isolierten Muskelfaser ist 
die Nervenfaser entweder gerade am Übergang zur Endplatte abgeschnitten 
oder die Endplatte ist aufgerissen. Das in der Durchströmungsflüssigkeit 
herangebrachte ACh kann hier unmittelbar zur Wirkung kommen und einen 
dem normalen Überträgermechanismus ähnlichen Vorgang auslösen. Zum 
andern gelangt der Wirkstoff an die gesamte Oberfläche der Faser, diffun- 
diert hinein und ruft lokale Verkürzungen der einzelnen Abschnitte hervor. 


2. Muskelfasern ohne typische Endplatten 


Hier ist schon bei der nervösen Reizung (tonomotorische Fasern) die Bil- 
dung des ACh nicht auf eine eng umschriebene Übergangsstelle (Endplatte) 
Ickalisiert, sondern mehr diffus über die Faser verteilt. Dabei entsteht eine 
langsame Kontraktion (gegebenenfalls als Folge eines allmählich sich aus- 
breitenden negativen Potentials, wie es in der Literatur beschrieben: ist). 
Genau dasselbe geht aber vor sich, wenn — wie in den eigenen Experi- 
menten — mittels der die Muskelkammern durchströmenden Flüssigkeit 
das ACh auf dem Durchströmungswege an solch eine Faser herangebracht 
wird. 

Bei der hier durchgeführten Betrachtungsweise lassen sich die von uns 
erhobenen Befunde durchgehend und einheitlich erklären. Es handelt sich, 
und das sei betont, im Grunde noch um eine Hypothese, jedoch um eine, 
deren tragende Stützen in- der Literatur weitgehende Bestätigung finden. 
Die Dualität des kontraktilen Substrates verwandelt sich in eine Dualität 
des Auslösemechanismus zwischen gezieltem Reiz an der Endplatte und 
diffusem Reiz an der Gesamtoberfläche der Faser. Daß die von uns 
unter ACh-Einwirkung erhaltenen schnellen Zuckungen durch Erregung der 
Endplatte ausgelöst werden, wird u. a. auch durch folgende Beobachtung 
gestützt: Die schnellen Zuckungen können nicht beliebig oft bei: ’Wieder- 
holung der ACh-Gabe hervorgerufen werden, ganz im Gegensälz zur prak- 
tisch unbegrenzten Auslösbarkeit der tonischen Kontraktionen. Hier dürfte 
doch mit großer Wahrscheinlichkeit die Endplatte mit ihrer hohen Stör- 
anfälligkeit und leichten Ermüdbarkeit entscheidend im Spiele sein. 

Wenn ferner gefunden wurde, daß manche Muskelfasern dem Alles-oder-Nichts- 
Gesetz offenbar nicht gehorchen, so könnte es sich gerade um „tonomotorisch 
innervierte“ Fasern handeln, bei denen (in Analogie zum .glatten Muskel) die 
typische Endplatte fehlt und eine ANG-Reaktion weder erforderlich, noch sinn- 
voll wäre. Die Endplatte ist der normale „Reizbildner“ und „Schrittmacher“ für 
die Muskelfaser. Die schnelle Fortleitung der an der Endplatte ausgelösten Er- 
regung ist eine Voraussetzung für das ANG, das jedoch nur für die Einheit 
Muskelfaser plus spezifischem myoneuralen Apparat strenge Geltung haben 


könnte. 
Und noch ein weiterer Gesichtspunkt muß kurz erörtert werden. Von Ver- 


fechtern der Dualitätstheorie der kontraktilen Substanz wird hervorgehoben, 
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daß die in mancherlei Versuchen gefundene Unabhängigkeit zwischen Zuk- 
kung und Kontraktur eine zwiefache Kontraktionssubstanz geradezu for- 
dere. Auch dieser Schluß scheint nicht zwingend, denn es genügt — wenn 
überhaupt notwendig — auch hier eine Dualität des Auslösemechanismus. 
Es ist schon lange bekannt, daß Atropin und auch Curare in kleinen Kon- 
zentrationen, die die Erregungsübertragung an der Endplatte noch nicht 
beeinflussen, mancherlei Kontrakturphänomene zum Verschwinden bringen, 
ohne Beeinflussung der schnellen Zuckungen (Bremer 29), Dies konnte, wie 
der Versuch der Abb. 11 zeigt, an Experimenten mit. einer einzelnen dünnen 
Faser bestätigt werden*. Stärkere Konzentrationen der gleichen Curare- 
lösung bringen auch die raschen Zuckungen zum Verschwinden. Gerade weil 
zuerst die langsame Kontraktion gehemmt wird und erst bei höherer Kon- 
zentration auch die schnellen Kontraktionen verschwinden, erscheint es 
schwierig, beide Vorgänge etwa in die Endplatte zu verlegen. 

Der eigentliche Mechanismus ist allerdings noch unklar. Rießer' sucht die 
kontrakturlösende, sowie die die Nervenerregbarkeit aufhebende Wirkung des 
Curare als Hemmung von Depolarisierungen an Grenzflächen zu erklären. Da- 
nach hätte sowohl die Endplattenhemmung als auch die Tonuslösung „eine Ver- 
minderung: der Negativierung zur Voraussetzung, also desjenigen Vorganges, der 
an der Nervenendigung streng lokalisiert, Ursache des Endplattenpotentials, 
an der Muskelfaser diffus verbreitet, aber die Ursache der Kontraktur ist.“ 

Die Begriffe „tonisch“ und „nichttonisch“ lassen sich also in dem vom 
Ganzmuskel her gebräuchlichen Sinne nicht auf die Einzelfaser übertragen. 
Warum aber zeigen trotzdem die Ganzmuskeln in dem so unphysiologischen 
Eintauchexperiment die bekannten Unterschiede im tonischen und nicht- 
tonischen Verhalten (Sommerkamp®; Wachholder u. a.)? Allerdings ist die 
Interpretation von Sommerkamp, die phasischen Fasern seien ACh-refrak- 
tär, nach unseren Untersuchungen an der Einzelfaser nicht aufrecht zu hal- 
ten. Die Unansprechbarkeit des phasischen Ganzmuskels beruht eben auf 
den besenderen Diffusions- und damit zusammenhängenden Akkomoda- 
tionsverhältnissen. Zu ganz ähnlichen Schlüssen kamen Kahlson und Uv- 
näs?! bei ihren Untersuchungen am Ganzmuskel. Sie unterschieden zwi- 
schen einer „wahren“ und einer „scheinbaren“ Empfindlichkeit für ACh, 
wobei die wahre = physiologische Empfindlichkeit angenähert z. B. nach 
einer vorhergehenden Ausschaltung der ChE durch Hemmstoffe bestimmt 
wurde. Die „wahre“ Empfindlichkeit schwankte wenig von Muskel zu Mus- 
kel, ganz im Gegensatz zu den großen Unterschieden in der „scheinbaren“ 
Empfindlichkeit. Die Verff. sehen die Aufgabe der ChE darin, die Wirkung 
des Überträgerstoffes ACh in der Zeit und im Raum zu begrenzen. Und 
damit ist die Antwort auf die Frage nach dem physiologischen Sinn un- 
serer eigenen Befunde und Vorstellungen bereits angedeutet. Bei den „nicht- 
tonischen“ Muskeln kommt alles darauf an, den Überträgerstoff schnellstens 
zu beseitigen, wobei der ChE offenbar eine entscheidende Rolle zufällt. Sie 
hat die Aufgabe der chemischen Isolierung (Verhinderung einer „chonlin- 


* Dabei ist es für das Grundsätzliche des Effektes gleichgültig, ob die Unter- 
drückung der tonischen Kontraktion tatsächlich dem Curare zugeschrieben wer- 
den darf — oder, da das Präparat nicht ganz rein war — atropinähnlich wir- 
kenden Verunreinigungen (Spycher ?). 
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ergischen Irradiation“ innerhalb des Muskels). Bei den „tonischen“ Muskeln 
(Muskelbündeln und Fasergruppen) spielt die rasche Beseitigung des Über- 
trägerstoffes eine geringere Rolle, sie ist der langsameren Funktion wegen 
sogar nicht einmal erwünscht. Auf der Basis dieser hier entwickelten Vor- 
stellungen wird es nun auch erklärlich, daß das im Ganzmuskeleintauch- 
‘versuch auf so unphysiologische Weise appliziertte ACh zu Reaktionen 
führte, die das funktionelle Verhalten des jeweiligen Muskels (tonisch oder 
nichttonisch) so weitgehend definieren lassen. 

Viele der hier berührten Probleme bedürfen noch weiterer Klärung. Auf eine 
große Zahl von unmittelbar sich ergebenden neuen Fragen konnte überhaupt noch 
nicht eingegangen werden. Der methodische Weg aber, der die physiologischen 
Eigenschaften der kontraktilen Elemente allein exakt zu beurteilen erlaubt, ist 
das Experiment an der Einzelfaser, das alle unkontrollierbaren Einflüsse aus 
Nachbargeweben (vor allem auch des Bindegewebes) auszuschalten gestattet. Für 
viele physiologischen und pharmakologischen Muskeluntersuchungen ist das Ex- 
perimentieren an der Einzelfaser „die Methode der Wahl“. Dies wird auch durch 
die ausgezeichneten Arbeiten von Lindhard, Buchthal und Kuffler sehr eindrucks- 
voll unterstrichen. Dabei wird es für die weitere Erforschung dieses Gebietes 
wichtig sein, neben dem Mechanogramm der Einzelfaser auch ihr elektrisches 
Verhalten (Aktionspotential) eingehend zu untersuchen, da dadurch für die Lö- 


sung so mancher noch offenen Fragen eine entscheidende Förderung erwartet 
werden darf. 


Zusammenfassung 


Von überlebenden einzelnen quergestreiften Muskelfasern des Frosches 
wurden optische Spannungsmechanogramme mit Hilfe eines selbstkonstru- 
ierten Torsionsmyographen unter dem Einfluß von Acetylcholin (ACh) und 
elektrischer Reizung aufgenommen. In ähnlicher Weise wurden auch Span- 
nungsmechanogramme ganzer Muskeln registriert. Vorwiegend wurde das 
Caput scapulare des Anconäus in den Monaten November bis Februar unter- 
sucht, auf den die folgenden Feststellungen in erster Linie zutreffen. Auf 
Grund von vergleichenden Untersuchungen zwischen Einzelfasern und Ganz- 
muskeln wurde gezeigt, daß das „tonische“ bzw. „nichttonische“ "Verhalten 
verschiedener Muskeln im ACh-Eintauchversuch andere Ursachen haben 
muß, als bislang angenommen wurde und daß die Anschauung von. „toni- 
schen“ und „nichttonischen“ Fasern im bisherigen Sinne nicht äufrecht. er- 
halten werden kann. Unter Berücksichtigung der zeitlichen’ Verhältnisse und 
der Spannungsentwicklung der Einzelfaser und des Ganzmuskels bei der 
ACh-Kontraktion, läßt sich nachweisen, daß für die maximale Spannungs- 
entwicklung des Muskels im ACh-Eintauchversuch nur. die Kontraktion 
eines schmalen äußeren Faserrings von größenordnungsmäßig 100 « Durch- 
messer verantwortlich zu machen ist. Ob der Muskel ‚„tonisch“ oder „nicht- 
tonisch“ reagiert, hängt von den jeweiligen Diffusionsverhältnissen ab 
(Cholinesteraseaktiyität, Adsorption und möglicherweise noch andere Fak- 
toren). Durch besondere Diffusionsversuche wurden -die Verhältnisse noch 
weiter zu klären versucht. 

Die Experimente an einzelnen Muskelfasern haben gezeigt, daß es Fasern 
gibt, die auf ACh nur mit langsamen Kontraktionen und solche, die außer- 
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dem auch noch mit schnellen Zuckungen reagieren. Möglicherweise sind die 
ersteren die dicken, die letzten die dünnen Fasern; sonstige histologische 
Unterschiede waren mit Sicherheit nicht festzustellen. Auf Grund der Er- 
gebnisse wird zur Frage des doppelten kontraktilen Substrates und der to- 
nischen Funktion des Muskels Stellung genommen. Es wird angenommen, 
daß die Fasern mit schnellen Zuckungen typische motorische Endplatten 
besitzen, während die Fasern mit nur langsamen Kontraktionen möglicher- 
weise nur mit „terminaisons en grappes“ versorgt sind. Der Dualität des 
kontraktilen Substrates wird eine Dualität des Auslösemechanismus zwi- 
schen gezieltem Reiz an der Endplatte und diffusem Reiz an der 
Gesamtoberfläche der Faser gegenübergestellt. Schließlich wird die biolo- 
gische Bedeutung der erhobenen Befunde kurz diskutiert. 

Diese Arbeit wurde mit Unterstützung der Deutschen Shell-A.G. durch- 


geführt. 
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Paradoxe Übersehneidung der Grenzen des Gesichtsfeldes und 
des Blickfeldes 


Von Albrecht Engelhardt * 
Mit 4 Abbildungen und 2 Tabellen 


Eingegangen am 26. Mai 1950 


1. Gesichtsfeld und Blickfeld 


Wenn wir bei geradeaus gerichtetem Blick einen bestimmten Punkt mit 
dem Auge fixieren, so nehmen wir noch ziemlich weit von der Blicklinie 
entfernt ablaufende Bewegungen wahr, wenn wir auch oft nicht in der Lage 
sind, Einzelheiten über Form und Farbe des bewegten Gegenstandes oder 
die Art der Bewegung anzugeben. Diesen mit unbewegtem Auge so über- 
schauten Bereich nennen wir das Gesichtsfeld. Wenn wir nur den Kopf 
ruhig halten, das Auge aber frei bewegen, so erfaßt unser Blick ein Gebiet, 
dessen Grenze nicht mit der Gesichtsfeldgrenze übereinstimmt. Wir nennen 
diesen Bereich das Blickfeld. Auch innerhalb des Blickfeldes können wir 
nicht alle Gegenstände genau erkennen, weil nicht alle Punkte, die vom be- 
wegten Auge wahrgenommen werden, bei still gehaltenem Kopf auf der 
Fovea centralis unseres Auges zur Abbildung gebracht werden können, 
also in das foveale Blickfeld fallen. 


2. Eine merkwürdige Beobachtung 


Da bei Bestimmung der Gesichtsfeldgrenze das Auge fixiert wird, das 
Blickfeld dagegen nur mit ruhig gehaltenem Kopf, aber mit frei bewegtem 
Auge bestimmt wird, muß man erwarten, daß das Blickfeld größer sei, als 
das Gesichtsfeld, und daß die Grenze des Blickfeldes überall über die Grenze 
des Gesichtsfeldes hinausgeschoben sei. Während die erste Annahme durch 
den Versuch bestätigt wird, erweist sich die zweite als unrichtig. 

Wenn wir das linke Auge schließen, das rechte auf einen gerade vor uns 
liegenden Gegenstand richten und einen Finger der linken Hand in Augen- 
höhe etwa von der Gegend des linken Ohres ausgehend langsam vorwärts 
bewegen, so kommen wir an eine Stelle, an der wir den beständig auf und 
ab bewegten Finger eben wahrnehmen. Das ist die Gesichtsfeldgrenze. Lassen 
wir den Kopf in der gleichen Stellung und richten unseren Blick nach dem 
Finger hin, so verschwindet er, wenn wir ihn noch an der gleichen Stelle 
haben, an der er ins Gesichtsfeld eingetreten ist. Wir müssen den Finger 


* Doz. Dr. Albrecht Engelhardt, Erlangen, Universität. 


Z. Biol. 103, 4 6 


382 Albrecht Engelhardt 


weiter nach vorn bewegen, wenn er auch dem direkt auf ihn gerichteten 
Auge sichtbar werden soll. 

Der entsprechende Versuch mit dem linken Auge führt zum gleichen Er- 
gebnis: In der horizontalen Richtung ragt das nasale Gesichtsfeld des Auges 
über das Blickfeld hinaus. 

Untersuchen wir dagegen in der gleichen Weise das temporale Gesichts- 
feld, so finden wir, daß hier sich Gesichtsfeldgrenze und Blickfeldgrenze so 
zueinander verhalten, wie es unseren Erwartungen entspricht: Auf der 
temporalen Seite beherrscht das bewegte Auge in horizontaler Richtung ein 
größeres Feld als das ruhende. 

Zur Durchführung dieser einfachen Versuche ist nur noch zu sagen, daß 
sie von Brillenträgern besser ohne Brille ausgeführt werden, weil das Bril- 
lengestell leicht Gebiete verdeckt, die für unsere Beobachtung wesentlich sind. 


3. Gesichtsfeld und Blickfeld meines rechten Auges 


Die beschriebene merkwürdige Beobachtung veranlaßte mich den genauen 
Verlauf von Gesichtsfeldgrenze und Blickfeldgrenze festzustellen und zu 


Abb. 1. 
des rechten Auges. Die einfache 
schwarze Linie ist die Gesichtsfeld- 
grenze. Durch willkürliches Hoch- 
ziehen von Oberlid und Braue er- 
weitert sich dieses Feld nach oben 
bis an die gestrichelte Linie. Die Li- 
nie mit den schwarzen Punkten be- 
grenzt das Blickfeld. Durch willkür- 
liches Tiefhalten der Braue sinkt die 
obere Begrenzung dieses Feldes bis 
an die unterbrochene Linie mit den 
kleinen Kreischen. Die Teile des Ge- 
sichtsfeldes, die außerhalb des nor- 
malen Blickfeldes liegen, sind schwarz 
ausgemalt, diejenigen, die außerhalb 
des willkürlich durch Brauensenkung 
eingeengten Blickfeldes liegen, sind 
schraffiert. Der nicht ganz konzen- 
trisch verlaufende Kreis zwischen 50 
und 55° schließt das Feld ein, das bei 
ruhig gehaltenem Kopf und frei be- 
weglichem Auge auf der Fovea cen- 
tralis zur Abbildung gebracht werden 
kann (foveales Blickfeld). 


Gesichtsfeld und Blickfeld 


vergleichen. Als Gerät diente ein ge- 
wöhnliches Aubertsches Perimeter und 
eine weiße Kugel von 1 cm Durchmesser. 
Das Ergebnis für mein rechtes Auge ist 
auf Abb.1 dargestellt. 

Die paradoxe Lage der beiden Grenzen 
haben wir in einem großen Teil des un- 
teren nasalen Quadranten und in einem 
kleinen daran angrenzenden Abschnitt 
des oberen nasalen Quadranten. Inner- 
halb dieses Bereiches, der knapp "/ı des 
gesamten Kreisumfanges beträgt, gelingt 
der oben beschriebene Versuch. Die 
Grenze des Gesichtsfeldes liegt hier im 
Maximum um 13° weiter außen als die 
Blickfeldgrenze. Bei 22 anderen Versuchs- 
personen fand ich diesen Unterschied 
zwischen 9° und 15° schwankend. In die- 
sem Bereich befindet sich für das Ge- 
sichtsfeld und das Blickfeld an der glei- 
chen Stelle einMinimum der Ausdehnung, 
bei meinem rechten Auge etwa 25° unter- 
halb der Horizontalen. Das ist die Rich- 
tung, in der die Nasenspitze liegt. 

Der übrige Bereich der beiden Felder, 
in dem die Blickfeldgrenze weiter außen 
liegt als die Gesichtsfeldgrenze, gliedert 
sich in zwei annähernd gleichgroße Ab- 
schnitte, einen oberen und einen tempo- 
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ralen unteren. In diesem Abschnitt zeigen die beiden Grenzen einen gleich- 
sinnigen Verlauf. Die größte Ausdehnung der beiden Felder in diesem Be- 
reich ist meistens nicht genau auf einen Punkt zu lokalisieren und liegt 
etwas unterhalb der Horizontalen. Die Stelle entspricht anatomisch der wei- 


Tabelle 1 


Größe der verschiedenen Felder 


Feld 
Gesichtsfeld 
vergrößertes Gesichtsfeld 
Blickfeld 


eingeengtes Blickfeld 
foveales Blickfeld 

eingeengtes foveales Blickfeld 
foveales Blickfeld innerhalb der 

Orbita 


| Verhältnis 
mittlerer Teil der zum fovealen 
Perimeter- Halbkugel- Blickfeld 
winkel ı läche innerhalb 
i bee ‚der Orbita 
| 60° | 0,5 1,3 
65 9 + 0,08 1,5 | 
112750 0,69 1,8 
621/29 — 0,13 1,45 | 
501/2 ® 0,36 0,95 | 
46 ° — 0,05 0,8 
5112 0,38 1 


testen Öffnung der Orbita. Dem gegenüber befindet sich in diesem Bereich 
ein Minimum, an meinem rechten Aug etwa 22V: temporal der Vertikalen. 
Auch das ist durch die Gestalt der Orbita bedingt und ist deshalb beträcht- 


Tabelle 2 


Minima und Maxima der Felder 


| En En Abweichung 
Feld (o = oben) von der Perimeter- 
(= EN Horizon- winkel 
 |m=nasal) salen 
Gesichtsfeld Minima | us 150 67.2 
| un? 22,9 51.0 
| On: 85 ° 3280 
Maxima Ust: 30 94° 
Urt: 85 68 
o.n. 158 63 
Blickfeld Minima ut | 75 76° 
ugen! 22° 43° 
0.n. 7.5.9 60 ° 
Maxima ut 30 107° 
| u.t. 85 7.7.9 
o.n. 45° 67° 


lichen Schwankungen unterworfen. Bei meinem rechten Auge tritt es — 
einem Höcker am Jochbein entsprechend — besonders deutlich hervor. 


Im oberen Abschnitt weichen die beiden Grenzen viel stärker von einander 
ab. Dieser Unterschied erklärt sich aus der Möglichkeit, die obere Grenze 
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der Orbita willkürlich stark zu verändern. Wenn wir das Auge nach oben 
wenden, so ziehen wir in der Regel gleichzeitig die Braue hoch, um dem 
Auge einen freien Blick zu gestatten. Wie groß der Einfluß der Brauen- 
stellung ist, erkennen wir, wenn wir die Braue willkürlich einmal um- 
gekehrt bewegen. Durch Heben von Lid und Braue können wir das Gesichts- 
feld nach oben so weit vergrößern, daß seine Grenze zur Blickfeldgrenze in 
ein ähnliches Verhältnis tritt, wie im unteren temporalen Abschnitt. Wenn 
wir dagegen das Lid willkürlich gesenkt halten, so engen wir den oberen 
Teil des Gesichtsfeldes ein. 


Bei mir sind die Verschiebungen der Grenzen durch willkürlich verkehrte Stel- 
lung der Braue größer als bei der Mehrzahl von 22 anderen Versuchspersonen. 
Die Verschiebungen der Grenzen waren jedoch im gleichen Sinne bei allen Ver- 
suchspersonen zu beobachten. Durch Hochziehen der Braue vergrößert sich mein 
Gesichtsfeld für jedes Auge um 16°), bei 21 anderen Personen fand ich Ver- 
größerungen um 7 bis 130/,. Diese beträchtliche Einengung des Gesichtsfeldes 
durch die Braue ist nur in seltenen Fällen nachteilig, weil gerade von dort her 
nur selten Gegenstände in unser Gesichtsfeld eintreten. Bei einer, ähnlich großen 
Einengung des Gesichtsfeldes von unten her wäre unsere Bewegungssicherheit 
auf der Straße erheblich beeinträchtigt. Dagegen ist die Abschirmung von Licht 
durch die Braue vielfach sehr nützlich, weil eine Blendung verhütet wird. 

Au‘ den beiden obigen Tabellen sind die Größen der einzelnen Felder zu- 
sammengestellt und ihre Minima und Maxima verzeichnet. Die Abweichung von 
der geradeaus gerichteten Blickachse wird als Perimeterwinkel bezeichnet. Der 
mittlere Perimeterwinkel ist das arithmetische Mittel der Perimeterwinkel an 36 
um je 10 Kreisgrade von einander entfernten Punkten eines ausgemessenen Fel- 
des. Faßt man die Fläche eines betrachteten Feldes als Kalotte eines Kugelsektors 
auf, so kann man ihre Größe zu der gekrümmten Fläche der zugehörigen Halb- 
kugel in Beziehung seizen. Auf der Tabelle 1 ist die Verkleinerung des Gesichts- 
feldes durch den blinden Fleck unberücksichtigt geblieben, weil hier lediglich von 
der äußeren Begrenzung des Gesichtsfeldes die Rede ist. 

Gesichtsfeld und Blickfeld verhalten sich zu einander etwa wie 13:18. 
Das foveale Blickfeld ist etwa halb so groß wie das gewöhnliche Blickfeld. 

Sowohl Blickfeld wie Gesichtsfeld weisen je drei Minima und drei Maxima 
ihrer radialen Ausdehnung auf. Je zwei Minima und Maxima liegen unter- 
halb der Horizontalen und fallen für Blickfeld und Gesichtsfeld genau zu- 
sammen. Das absolute Minimum für das Blickfeld liegt in Richtung der 
Nasenspitze, die auch für das Gesichtsfeld ein Minimum hervorruft. Das ab- 
solute Minimum des Gesichtsfeldes wird durch die Braue erzeugt und liegt 
oben fast auf der Senkrechten. Das entsprechende Minimum für das Blick- 
feld liegt etwas weiter nasal. Im Gegensatz zur unteren Hälfte fallen also 


oben die Minima und Maxima von Gesichtsfeld und Blickfeld nicht zusammen. 


4. Das Zustandekommen der Gesichtsfeld- und Blickfeldgrenze 


Der Zusammenhang zwischen Blickfeld- und Gesichtsfeldgrenze ist dort 
am einfachsten zu überschauen, wo — wider unser Erwarten — das Blick- 
feld kleiner ist als das Gesichtsfeld. Als Begrenzung spielt hier die Nase 
eine entscheidende Rolle. Das soll die Abb.2 veranschaulichen. Bei gerade- 
aus gerichtetem Blick fäilt unter einem Winkel von 61* ein Lichtstrahl so 
ins Auge, daß er noch wahrgenommen werden kann. Wird das Auge dorthin 
gewandt, so steht die Nase dem Blick im Wege. Wird das Auge so stark wie 
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möglich, also um 52 ® nasalwärts gedreht, so trifft die Sehachse direkt auf 
die Nase. Nur ein Punkt, der wenigstens 3? weiter temporal liegt, kann noch 
gesehen werden. 

Aus dieser Tatsache kann verallgemeinernd abgeleitet werden, daß über- 
all, wo der in seiner Form nur wenig veränderliche Rand der Augenhöhle 
oder vorspringende Teile des Gesichtes das Gesichtsfeld begrenzen, die Blick- 
feldgrenze weiter innen liegen muß als die Gesichtsfeldgrenze. Dort, we 
das Blickfeld über das Gesichtsfeld hinausreicht, kommt dagegen die un- 
veränderliche Orbita als unmittelbare Begrenzung des Gesichtsfeldes nicht 
in Frage. Die Blickfeldgrenze wird hingegen in einem weit größeren Fereich 
durch die Augenhöhlenränder bedingt. Das geht schon daraus hervor, daß 
man mit bewegtem Auge praktisch überall diese Ränder sehen kann. 

Innerhalb des Auges kann das 
Gesichtsfeld durcn den optischen 
Apparat, also Hornhaut, Iris und 
Linse und durch die Netzhaut be- 
grenzt werden. Da Hornhaut, Pu-. 
pille und Linse annähernd runde 
Grenzen haben, ist zu erwarten, 
daß eine von diesen Gebilden er- 
zeugte Gesichtsfeldgrenze wenig- 
stens mit großer Annäherung eine 
konzentrische Kreislinie sei. Wie 
die Abb.1 zeigt, ist das nur für 
eine Strecke im oberen Teil des 
unteren temporalen Quadranten 


Zustandekommen der paradoxen Über- 


Abb. 2. 


der Fall. 
Die Lichtempfindlichkeit der 
Netzhaut bricht in der Peripherie 


schneidung. Horizontalschnitt durch Augapfel- 


mittelpunkt und Nasenrücken. Bei geradeaus 
Serichtetem Auge kann ein unter 61° einfallen- 
der Strahl noch gesehen werden, bei maximal 


nasalwärts gewandtem Auge ein unter 49° ein- 
fallender Strahl. Diese beiden Strahlen können 
als Tangenten zum Nasenrücken gedacht unter 
Berücksichtigung des Augenabstandes von 64 mm 
zur Konstruktion der Lage des Nasenrückens 
gebraucht werden. Die dabei sich ergebenden 
Abstände stimmen mit den unmittelbar ge- 
messenen Entfernungen überein. 


nicht schlagartig ab, sondern ver- 
mindert sich allmählich. Wo die 
mangelnde Sehtüchtigkeit der 
Netzhaut .das Gesichtsfeld ein- 
schränkt, ist eine Beeinflußbarkeit 
. der Grenze durch stärkere Lichtreize zu erwarten. Wo dagegen durch den 
optischen Apparat die Grenze bedingt ist. kann keine wesentliche Erwei- 
terung Jer Gesichtsfeldgrenze erwartet werden. 


Um darüber Klarheit zu bekommen, nprüfte ich mein Gesichtsfeld mit Hilfe eines 
mattierten Lämpchens von etwa 1 cm Durchmesser. Dabei blieb die Grenze im 
Bereich der Nase und im Bereich ihres nahezu kreisförmigen Veriaufes unver- 
ändert. Im übrigen Teil der unteren Gesichtsfeldhälfte verlief die neue Grenze 
etwas außerhalb der alten, jedoch ganz im gleichen Sinne wie diese. Je nach 
Helligkeit des Lämpchens betrug der Unterschied bis zu 7°. Die Blickfeldgrenze 
war nirgends verschoben. In der oberen Gesichtsfeldhälfte ergaben sich wiederum 
verschiedene Grenzen, die von der Stellung der Braue abhängig sind. 

Es ist anzunehmen, daß durch noch stärkere Lichtreize dort eine weitere Ver- 
größerung des Gesichtsfeldes zu erreichen ist, wo eine Abhängigkeit von der Reiz- 
stärke nachgewiesen werden konnte. Auch hier kann aber diese Grenze nicht be- 
liebig hinausgeschoben werden. Für meine beiden Ausen liegt die absolute Grenze 
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im nicht verdunkelten Raum bei 92°, bei 18 anderen Versuchspersonen fand ich 
entsprechende Verhältnisse mit Abweichungen von +1 bis —5°. Daß die Größe 
des Gesichtsfeldes im nicht verdunkelten Raum nicht über den Betrag von 100 
hinausgehen kann, wie gelegentlich behauptet wurde, kann objektiv widerlegt 
werden. Es ist nicht möglich, die Eintrittspupille des geradeaus gerichteten Auges 
eines anderen Menschen unter einem so großen Winkel zu sehen. Es kann also 
auch Licht unter diesem Winkel nicht direkt durch die Pupille ins Auge fallen. 
Allerdings kann durch Aufleuchten von Staubpartikelchen in der Luft oder den 
Widerschein an den Wimpern ein falsches Ergebnis vorgetäuscht werden. 


Als begrenzende Faktoren für das Gesichtsfeld scheiden für die obere 
Häl*te des unteren temporalen Quadranten sowohl die Gestalt der Augen- 
höhle wie auch die Sehtüchtigkeitsgrenze der Netzhaut aus. Es kommen hier 
Hornhautgrenze, Pupillenrand und Linsenrand in Betracht. 


Um zu entscheiden, welcher von diesen Faktoren maßgebend ist, machte ich 
folgende Versuche. Der Spiegel des Perimeters wurde durch eine kleine mit grün- 
licher Leuchtfarbe angestrichene Kugel ersetzt. Die Entfernung dieser Kugel vom 
Auge konnte zwischen 5 und 50 cm verändert werden. 50 cm ist der Fernpunkt 
meines rechten Auges. Die Entfernung von 8'/s cm erfordert die Akkommodation 
von 10 D, was ich mit meinem rechten Auge gut erreichen kann. 64 mm links von 
dieser Kugel, also um den Augenabstand entfernt, konnte eine zweite gleichartige 
Kugel angebracht werden, die fest mit der ersten verbunden sich immer gleich- 
mäßig mit dieser bewegte. Den Meßschenkel des Perimeters stellte ich in den 
unteren temporalen Quadränten, 30° unterhalb die Waagrechte. So konnte ich 
den Einfluß der Akkommodation auf diesen Bereich des Gesichtsfeldes bestimmen. 
Wenn ich mit beiden Augen auf die erste Kugel sah, so bekam ich die Verhält- 
nisse bei gleichzeitiger Konvergenz der Augen und der damit verbundenen Pu- 
pillenreaktion. Diese fällt weg, wenn mit varallel gestellten Augenachsen beide 
Kügelchen zugleich fixiert werden. 

Ich variierte die Versuche noch dadurch, daß 
ich im stark abgedunkelten Raum und kei 
sehr heller Beleuchtung die gleichen Messun- 
gen ausführte. Im Dunkeln prüfte ich mit dem 
kleinen matten Kugellämpchen, bei den ande- 
ren Versuchen mit der weißen Zentimeterku- 
gel. Die Ergebnisse sind auf Abb.3 dargestellt. 

Beim Fixieren eines Punktes, der von mei- 


Abb. 3. Abhängigkeit des Gesichts- 
feldes von Akkommodation und Pu- 
pillenweite. Der "Pfeil gibt” die 
Blickrichtung des rechten Auges an, 
die unteren Zahlen die Entfernung 
in cm, auf die das Auge scharf ein- 
gestellt ist, die Gradzahlen den Pe- 
rimeterwinkel des Gesichtsfeldes. 
Die stark ausgezogene Linie stellt 
die Beobachtungen hei gewöhnlicher 
Akkommodation dar, die knapp 
darunter verlaufende punktierte 
Strecke die Abweichungen bei will- 
kürlicher Parallelstellung der Au- 
genachsen. Im Dunkeln und bei sehr 
heller Beleuchtung kommt es zu 
Abweichungen, die durch die Strich- 
linie, bzw. die Punkt-Strich-Linie 
dargestellt sind. 


nem Fernpunkt bis in die Nähe des Nahpunk- 
tes wandert, engt sich das Gesichtsfeld von 
92° auf 90° ein. Bei willkürlich parallel ge- 
stellten Augen ergibt sich der gleiche Betrag. 
Die Einengung beginnt jedoch erst bei stär- 
kerer Akkommodation als bei konvergierten 
Augen. 

Bei starker Pupillenerweiterung im Dun- 
keln wandert die absolute Gesichtsfeldgrenze 
weiter hinaus. Beim akkommodationslosen 
Auge beträgt der Perimeterwinkel 99°, Dieser 
ändert sich nicht wesentlich bis zu einer An- 
näherung des Fixierpunktes auf etwa 17 cm, 
was einer Akkommodation um 4 D entspricht. 


Bei stärkerer Akkommodation verengt sich dann das Gesichtsfeld ziemlich rasch 


bis auf 90°. 


Ganz entsprechend verhält sich die Einengung des Gesichtsfeldes durch Ak- 
kommodation bei sehr heller Beleuchtung. Allerdings ist das Gesichtsfeld unter 
diesen Verhältnissen an der untersuchten Stelle überhaupt kleiner. Bei einer Ak- 
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kommedationsleistung von mehr als 4 D wird das Gesichtsfeld fortlaufend ver- 
kleinert. 

In diesen beiden letzten Versuchen konnte im Gegensatz zum vorangehenden 
kein anderes Verhalten des Gesichtsfeldes nachgewiesen werden, wenn die Augen- 
sachsen willkürlich parallel gestellt wurden. 

Wenn der Rand der Hornhaut in diesem Bereich allein die Grenze des Gesichts- 
feldes bestimmen würde, so müßte sie von der Akkommodation unabhängig sein. 
Wäre die Grenze allein durch die Zonula ciliaris bestimmt, so könnte die Be- 
leuchtungsstärke keinen so großen Einfiuß haben. Die Ergebnisse weisen auf einen 
wesentlichen Einfiuß der Pupille hin. Daneben beeinflußt aber auch die Form 
der Linse die Gesichtsfeldgrenze. Es erfolgt eine Einengung des Gesichtsfeldes bei 
Akkommodation auch dann, wenn die Verengung der Punille verhindert wird. 
Die Verkleinerung des Gesichtsfeldes ist aber bei Ausschaltung der Pupillen- 
verengung verzögert und erfolgt erst bei Akkommodationsleistungen von mehr 
als 4 D. Besonders deutlich wird die Gesichtsfeldverkleinerung durch starke Ak- 
kommodation beim dunkeladaptierten Auge und bei sehr heller Beleuchtung. Da 
in beiden Fällen eine Ausschaltung der Pupillenreaktion durch parallel gestellte 
Augenachsen keinen nachweisbaren Einfluß hat, kommt auch hier allein eine 
Formänderung der Linse als Ursache für die Gesichtsfeldverkleinerung in Frage. 

Der Einfluß der Iris auf die Begrenzung des Gesichtsfeldes soll die Abb. 4 ver- 
anschaulichen. Bei ruhender Linse und normaler Puvillenweite kann ein Licht- 
strahl, der unter 92° zur Sehachse ins Auge einfällt, noch die Netzhaut erreichen. 
Schon eine geringfügige Pupillenerweiterung erlaubt auch den Eintritt von 
Strahlen, die unter 99° einfallen. Dies ist die absolute Gesichtsfeldgrenze und 
wird durch die Hornhautgrenze bedinst. Wird beim akkommodierten Auge die 
Pupille auf 2 mm verengt, so verkleinert sich das Gesichtsfeld auf 83°. Eine Er- 
weiterung der Pupille hat bei starker Akkommodation überhaupt keinen Einfluß 
auf die Größe des Gesichtsfeldes; denn beim stark akkommodierten Auge wird 
das Gesichtsfeld durch den Rand der hinteren Linsenfläche begrenzt. 

In der oberen Hälfte des unteren temporalen Quadranten kommen als 
Gebilde, die das Gesichtsfeld begrenzen, also vor allem Linse und Pupille, 


gelegentlich auch die Hornhaut in Betracht. 


Abb. 4. Deutung der auf Abb. 3 dargestellten Ergebnisse. Ho- 

rizontalschnitt durch ein nach Normalmaßen gezeichnetes Auge. 

Rechts vorn und links hinten sind die Grenzen der ruhenden 

Linse gezeichnet, durch welche die von rechts her kommenden 

Strahlen verlaufen. Die von links her kommenden Strahlen 

fallen durch die um 10 D akkommodierte Linse. Die Zahlen 
geben den Einfallswinkel. 


Nicht so einfach ist das Zustandekommen der Gesichtsfeldgrenze dort zu 
überschauen, wo weder außerhalb des Auges liegende Gebilde, noch der op- 
tische Apparat das Gesichtsfeld begrenzen. Es ist bemerkenswert, daß durch 
den im Abschnitt 3 erwähnten Höcker an meinem rechten Jochbein nicht 
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allein das Blickfeld eingebuchtet wird, sondern auch das Gesichtsfeld. Das 
Blickfeld wird durch den Höcker dadurch eingeengt, daß er einfallenden 
Lichtstrahlen im Wege steht. Bei geradeaus gerichtetem Auge liegt aber die 
Grenze noch weiter innen, was nicht der Fall sein könnte, wenn lediglich 
durch Abschirmung der Lichtstrahlen diese Verkleinerung des Gesichtsfeldes 
bedingt wäre. Da alle übrigen Faktoren ausgeschaltet werden können, kommt 
lediglich eine örtlich verminderte Erregbarkeit der Netzhaut in Betracht. 
Diese Annahme wird dadurch erhärtet, daß durch stärkere Lichtreize die 
Gesichtsfeldgrenze fast bis an den Rand des Blickfeldes hinausgeschoben 
werden kann. Die verminderte Erregbarkeit der Netzhaut an dieser Stelle 
ist schwer zu verstehen und kann nicht ohne weiteres als Folge des ver- 
minderten Gebrauches gedeutet werden. 

Während also bei der Begrenzung des Gesichtsfeldes verschiedene Fak- 
toren, die zum Teil durch den Bau des Auges selbst, zum Teil durch die Ge- 
staltung seiner Umgebung bedingt sind und die zum Teil noch nicht völlig 
geklärt werden konnten, entspricht der Verlauf der Gesichtsfelägrenze in 
seinem ganzen Verlauf der Gestalt der Orbita. 


Zusammenfassung 


Das Feld, in dem wir bei still gehaltenem Kopf mit unbewegtem Auge 
bewegte Gegenstände wahrnehmen (Gesichtsfeld), ist erwartungsgemäß klei- 
ner als das Feld, in dem wir ebenfalls bei stillgehaltenem Kopf, aber mit 
frei bewegtem Auge bewegte Gegenstände wahrnehmen (Blickfeld). 

Es gibt aber regelmäßig einen Bereich, in dem die Gesichtsfeldgrenze über 
den Rand des Blickfeldes hinausgeschoben ist. Das ist die Ursache dafür, 
daß ein Gegenstand, der in Augenhöhe von nasal her in das Gesichtsfeld 
eingetreten ist, verschwindet, wenn man — ohne die Stellung des Kopfes 
zu ändern — das Auge ihm zuwendet. 

Überall dort, wo das Gesichtsfeld durch außerhalb des Auges liegende un- 
bewegliche Gebilde eingeengt wird, kommt es zu dieser paradoxen Über- 
schneidung der Gesichts- und Blickfeldgrenze. 

Wo Hornhaut, Pupille oder Linse das Gesichtsfeld begrenzen, verläuft die 
Grenze annähernd im Sinne eines konzentrischen Kreises. Die durch den 
Hornhautrand bedingte Grenze ist praktisch unverschieblich. Wenn die Iris 
die Grenze erzeugt, dann besteht eine Abhängigkeit der Gesichtsfeldaus- 
dehnung von der Pupillenweite. Die durch die Zonula ciliaris veranlaßte 
Begrenzung des Gesichtsfeldes ändert sich bei starker Akkommodation. 

An Stellen, an denen die Funktionstüchtigkeit der Netzhaut den Rand 
des Gesichtsfeldes bestimmt, ist die Lage der Grenze von der Intensität des 
Lichtreizes abhängig. 

Während bei der Begrenzung des Gesichtsfeldes alle genannten Faktoren 
mitspielen, wird normalerweise die Form des Blickfeldes allein von der Ge- 
stalt der Augenhöhle und hervorspringender Teile des Gesichtes bedingt. 


Aus dem Institut für animalische Physiologie der Universität Frankfurt a. M. 


Methodik der fortlaufenden Messung des Venen-, Kapillar- 
oder Arteriolendruckes in der vorderen Extremität 
des wachen Hundes 


Von Wilhelm Schroeder 
Mit 5 Abbildungen 
Eingegangen am 9. Juni 1950 


Für die fortlaufende Messung des Blutdruckes im nicht eröffneten Gefäß 
sind verschiedene Geräte entwickelt worden, deren Arbeitsweise auf dem 
Prinzip der entlasteten Gefäßwand beruht (v. Berndt, Wagner, Schroeder). 
Bei diesen Geräten ist das betreffende Gefäß von Flüssigkeit umgeben, deren 
Druck bis zur Entspannung der Gefäßwana erhöht wird. Jetzt wird der 
Gefäßinnendruck nicht mehr durch die Wandspannung des Gefäßes, sondern 
durch die umgebende Flüssigkeit getragen, so daß jede Blutdruckänderung 
auch eine entsprechende Druckänderung in der Flüssigkeit bewirkt. Der 
Flüssigkeitsdruck wird seinerseits von einer elastischen Membran getragen, 
deren Bewegungen mit Hilfe eines Überträgermechanismus aufgeschrieben 
werden. 


Ein nach diesem Prinzip arbeitendes Gerät wurde — in Anlehnung an 
eine früher veröffentlichte Methodik zur fortlaufenden Blutdruckmessung 
in der Carotisschlinge des Hundes (Schroeder 1. c.) — für die fortlaufende 


optische Registrierung des Arteriolen-, Kapillar- und Venendruckes in der 
vorderen Hundeextremität entwickelt. Es gleicht einem Fußplethysmogra- 
phen, der aber anstelle von Volumenänderungen Druckänderungen re- 
gistriert. 


Beschreibung des Gerätes 


Das Gerät (s. Abb. 1) besteht aus einem Glaszylinder, an dem auf der einen 
Seite der Meßkopf und auf der anderen Seite der Verschluß angekittet ist. 
Der Glaszylinder ist 280 mm lang und hat einen inneren Durchmesser von 
55 mm. Der Verschluß, durch den die Hundeextremität in den Zylinder ein- 
geführt wird, besteht aus 5 Teilen: Der Verschlußring (a) besitzt an der 
Außenseite ein Gewinde und kann durch den Schraubenring (b) an den 
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Haltering (c) geschraubt werden. Dieser ist mit 6 Schrauben an den am 
Glaszylinder angekitteten Ring (d) befestigt. Der Verschlußring (a) ist auf 
der Innenseite profiliert, um einen, der äußeren Form der Hundeextremität 
angepaßten Gipsring (e) den nötigen Halt zu geben. Der Haltering (c) trägt 
noch zwei 80 mm lange Schrauben, auf die ein 20 mm breiter, in der Mitte 
halbkreisförmig gebogener Bügel für die Fixierung der Hundeextremität mit 
Schrauben befestigt werden kann. 


Der Meßkopf besteht aus vier Tei- 
len: Der Düsenhaubke (f), dem Düsen- 
kopf (g), dem an den Giaszylinder 
gekitteten Düsenkörper (h) mit dem 
Flüssigkeitshahn und der 0,12 mm 
dicken Glasmembran (i), Der Meß- 
kopf entspricht in seiner Ausführung 
vollkommen demjenigen des früher 


Abb. 1. Schematischer Aufbau des Meß- \ Ri 
gerätes. Erklärung der einzelnen Teile beschriebenen Blutdruckmeßgerätes 


pe für die Carotisschlinge des Hundes. 


Deshalb sollen die physikalischen Eigenschaften des Meßkopfes, die in der 
früheren Veröffentlichung ausführlich mitgeteilt wurden, hier unberücksich- 
tigt bleiben. 


In dem Glaszylinder befindet sich ein spannungsloser Gummischlauch, 
dessen freies Ende zwischen den Ringen (c) und (d) fest eingeklemmt ist. 
Der Raum zwischen der Gummimembran und der Glaswand wird über den 
Hahn luftblasenfrei mit Wasser gefüllt, dessen Temperatur an einem kleinen, 
in der Nähe des Meßkopfes befindlichen Thermometers abgelesen werden 
kann. Das ganze Gerät ist in der Mitte an einem ringförmigen, mit Gummi 
gepolsterten Bügel befestigt, der eine geringe Bewegung in der senkrechten 
und waagerechten Achse gestattet. 


Vor Beginn der Druckmessung muß das Bein sorgfältig rasiert werden, 
um den Einfluß des elastischen Haarpolsters auszuschalten. Die Haare zwi- 
schen den Zehenballen werden mit einer gebogenen Schere möglichst kurz 
geschnitten. Dann wird um den Beinumfang, an den der Verschlußring (a) 
bei eingeführter Extremität zu liegen kommen wird, ein 2'/2 cm breites Blei- 
blech sorgfältig anmodelliert und dessen Enden so abgeschnitten, daß sie 
genau voreinanderpassen. Danach wird der Bleiring — ohne ihn zu defor- 
mieren — abgezogen und in den flach auf einer Glasplatte liegenden Ver- 
schlußring (a) gelegt. Der Raum zwischen den beiden Ringen wird dann 
mit einer Gipslösung ausgegossen. Der Bleiring soll an seiner Außenseite 
angerauht werden, um dem Gips einen besseren Halt zu geben. Nach dem 
Erhärten des Gipses — die Anpassung des Verschlusses erfolgt zweckmäßig 
am Vortage — kann der Ring auf die Extremität gezogen werden und der 
Bügel hinter dem etwa rechtwinklig abgebogenen Vorderarmgelenk über 
die Haltestangen geführt werden. Die Halteschrauben für den Bügel werden 
gerade soweit angezogen, daß keine venöse Stauung entsteht, die man un- 
schwer an dem Hervortreten der an der oralen Seite der vorderen Extremi- 
tät laufenden Vene erkennen kann. 
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Vor dem Einführen der Extremität — man benutzt die linke Vorder- 
pfote, wenn das Tier auf der rechten Seite liegt — wird über die Zehen- 
ballen ein Kondomgummi gezogen, in den man 5-6 ccm einer viskösen 
Flüssigkeit (Stärkelösung, Kathetergleitmittei usw.) eingefüllt hat. Wenn der 
Gummi übergezogen ist, muß die Flüssigkeit sorgfältig zwischen die Zehen 
gedrückt und alle Luft durch melkende Bewegungen nach außen befördert 
werden. Dann wird die Innenseite des Gerätes und die Haut des Beines mit 
Talkum eingepudert, um das Einführen der Extremität zu erleichtern. Vor- 
her senkt man das durch einen Gummischlauch mit dem Hahn verbundene 
Wasservorratsgefäß, um möglichst alle Flüssigkeit aus dem Gerät zu ent- 
fernen. Nach dem Einführen der Extremität wird der Verschlußring durch 
den Schraubring (b) an den Haltering (c) geschraubt. Jetzt wird das Wasser- 
vorratsgefäß gehoben, bis der Wasserspiegel mit dem oberen Rand des Ge- 
rätes übereinstimmt. Das Vorratsgefäß, welches zwei Öffnungen besitzt, ist 
mit seiner Bodenöffnung über einen Gummischlauch mit dem Gerät ver- 
bunden, während die obere Öffnung an ein Quecksilber- oder Wassermano- 
meter mit Handgebläse angeschlossen wird. 


Einstellung des Gerätes auf den gewünschten Entlastungsdruck 


Der Entlastungsdruck ist der Druck, unter dem sich die Flüssigkeit in dem 
Raum zwischen dem Bein und der Wand des Gerätes befindet. Er muß dem 
Innendruck derjenigen Gefäße entsprechen, deren Druckänderungen regi- 
striert werden sollen. Erst wenn der Druck der umgebenden Flüssigkeit dem 
Gefäßinnendruck entspricht, ist die Gefäßwand entspannt oder entlastet, 
so daß der Gefäßinnendruck von der umgebenden Flüssigkeit getragen 
wird. Für die Registrierung des Venendruckes wird ein Entlastungsdruck 
von 15 mm Hg, für die des Kapillardruckes von 25 mm und die des Ar- 
teriolendruckes von 30—40 mm Hg mit Hilfe des Manometers eingestellt. 
Wenn die Manometersäule bei der gewünschten Druckhöhe einen konstanten 
Wert anzeigt, wird der Hahn am Meßkopf geschlossen. 

Bei einem Entlastungsdruck von 15 mm Hg wird die Wand der kleinen 
und mittleren Venen entspannt und der Venendruck überträgt sich jetzt 
direkt auf die entlastende Flüssigkeit, deren Druck von der Glasmembran (i) 
getragen wird. Hierdurch wird diese um den Bruchteil eines Millimeters 
nach dem Düsenkopf hin durchgebogen. Jede Druckänderung im Venen- 
system verursacht eine Spannungsänderung der elastischen Glasmembran, 
wodurch der Düsenspalt enger oder weiter wird. 

Während ein Entlastungsdruck von 15 mm Hg die normalen Druckver- 
hältnisse in den einzelnen Gefäßgebieten der Extremität nur unwesentlich 
beeinflussen dürfte, liegen die Verhältnisse bei einem Entlastungsdruck von 
25 mm, der die Wände der Kapillargefälje entspannt, wesentlich anders. 

Mit der Erhöhung des Entlastungsdruckes auf 25 mm Hg müssen nämlich 
(theoretisch) zunächst alle Gefäße verschlossen werden, deren Innendruck 
25 mm Hg unterschreitet. Dieser Verschluß tritt aber praktisch nicht ein, 
da der Druck im Venensystem sich dem Entlastungsdruck angleicht. Die 
Druckschwankungen im Kapillar und Venengebiet dürften jetzt im Bereich 
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der gestrichelt gezeichneten Linie (Abb. 2) liegen. Bei einem Entlastungsdruck 
von 25 mm Hg werden Venen und Kapillaren (bis zum Schnittpunkt der 
gestrichelten Linie mit der angenommenen Linie der Druckkurve) entspannt 
sein. Da der „Venendruck“ jetzt dem Kapillardruck entspricht, wird bei 
diesem Entlastungsdruck der Kapillardruck registriert. 

Entsprechend liegen die Verhälinisse bei 
einem Entlastungsdruck von 40 mm Hg. 
Jetzt steigt der Druck in den Venen, Ka- 


mmHg 
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i 80 
60 


40 


pillaren und dem Teil der Arteriolen, de- 
ren Innendruck normalerweise unter dem 
Entlastungsdruck liegt, auf 40 mm Hg an 
(Bunktierte horizontale Linie der Abb. 2). 
Bei diesem Entlastungsdruck werden der 


Arteriolendruck bzw. dessen Änderungen 
20 registriert. 

Das pneumatische System für die Über- 
tragung der Bewegungen der Glasmembran 
auf das optische Manometer ist in der glei- 
chen Weise angeordnet wie bei dem Blut- 
druckmeßgerät. Ein konstanter Luftstrom 
(etwa 2 L/Min.) aus einer Preßluft- oder 
Sauerstoff-Flasche wird über ein gutes Reduzierventil durch einen mög- 
lichst kurzen Gummischlauch (innerer Durchmesser etwa 3 mm) in den 
Ansatzstutzen der Düsenhaube geleitet. An den Gummischlauch ist seiten- 
ständig ein Gummi-Feder-Manometer angeschaltet (Abb. 3). Aus der Düsen- 
haube gelangt die Luft durch den flächenförmigen Spalt zwischen Glas- 
membran und Düsenkopf und dann durch die innere Durchbohrung des 
letzteren nach außen. Durch eine Erhöhung des Gefäßinnendruckes wird 
der Düsenspalt verengt und der Luftstrom stärker gedrosselt. Dadurch 
steigt in dem zuführenden Luftsystem der Druck, 
dessen Änderungen unmittelbar durch das optische 
Manometer angezeigt werden. Das gesamte Gerät 
kann sc eingestellt werden, daß iede Änderung des 
Gefäßdruckes einen proportionalen Ausschlag des 
Mancmeters bewirkt. 


Arterien _Arteriolen Kapillaren Venen 


Abb. 2. Die Beziehung der ver- 

schiedenen Entlastungsdrucke zum 

Druckabfall in den verschiedenen 
Teilen des Gefäßsystems. 


Die Öffnung des optischen Gummi-Feder-Mano- 
meters, dessen Konstruktion ohne weiteres aus der 
Abb.3 ersichtlich ist, ist mit Kondomgummi ver- 
schlossen. Die Empfindlichkeit desManometers kann 
durch Verstellen des Haltestabes für die Blattfeder 
(Rasierklingenstahl) reguliert werden. Die Eich- 


Maßstäbliche 
Skizze des Feder-Gum- 
mi-Manometers. b = 
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Blattfeder, £f = Faden, kur S + ät ” KEN : > 
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s = Spiegel. reich von + 10 bis — 10 cm Wasser linear. Für die. 


Registrierung höherer Drucke kann man ein gleich- 
artig gebautes Manometer verwenden, dessen Öffnung aber mit Handschuh- 
gummi überzogen werden muß und dessen Feder kräftiger sein muß. 
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Eichung des Gerätes 


Für die Eichung der gesamten Meßanordnung wird das Gerät anstelle der 
Hundeextremität mit einem etwa 40 cm dicken Holzstab beschickt und wie 
oben mit Wasser gefüllt. Dann wird, wenn z. B. der Venendruck gemessen 
werden soll, der Wasserdruck auf 15 mm Hg erhöht. Nach der Einregulie- 
rung des konstanten Luftstromes wird der Lichtzeiger des optischen Mano- 
meters eine Lage einnehmen, die als Null- oder Ausgangslage bezeichnet 
werden soll. Nun wird der Wasserdruck mit Hilfe des Manometers über die 
15 mm Hg hinaus stufenweise um 1—10 cm Wasser erhöht bzw. erniedrigt 
und der zugehörige Ausschlag des Lichtzeigers für die Anlage der Eichkurve 
registriert. Die einmalige Einstellung des Düsenspaltes mittels des Düsen- 
‚kopies geschieht in der gleichen Weise, wie dies für das früher beschriebene 
Blutdruckmeßgerät angegeben wurde (s. dort). 

Die absolute Höhe des registrierten Druckes läßt sich mit dem angegebe- 
nen Verfahren nicht genau bestimmen, weil man den Entlastungsdruck 
nicht dem wirklichen (weil unbekannten) Druck in dem zu untersuchenden 
Gefäßgebiet anpassen kann. Es werden mit ihm lediglich die Druckverände- 
rungen in den Gefäßgebieten wiedergegeben, deren Wände entlastet sind. 
inwieweit die registrierten Druckänderungen von den tatsächlichen Druck- 
schwankungen in der Extremität abweichen, könnte vielleicht durch eine 
gleichzeitige blutige Messung geklärt werden. Das Ergebnis dieser technisch 
äußerst schwierigen Untersuchung kann sich aber nur auf ein einzelnes Ge- 
fäß beziehen, während mit Hilfe des beschriebenen Gerätes die durchschnitt- 
liche Druckänderung aller Gefäße der vorderen Hundeextremität wieder- 
gegeben wird, deren Innendruck dem Entlastungsdruck entspricht. Aus die- 
sem Grunde lassen sich aber die Resultate einer blutigen Messung nicht mit 
den von dem Gerät wiedergegebenen Werten vergleichen. 


Versuchsbeispiele 


Die Abb.4 zeigt die Wiedergabe von Pulsen, welche mit Hilfe des be- 
schriebenen Gerätes bei einem Entlastungsdruck von 15,25 und 40 mm Hg 


0% ws 


Abb. 4. Registrierungen des Venen-, Kapillar- und Ar- 
teriolendruckes entsprechend einem Enlastungsdruck 
von 15,25 und 40 mm Hg. Die Amplitudengröße ist bei 
den einzelnen Tieren verschieden und neben der Außen- 
temperatur vor allem vom Alter der Hunde abhängig. 


gewcnnen wurden. Alle Aufnahmen wurden mit dem gleichen optischen 
Manometer geschrieben, um die relative Größe der Pulse bei den ver- 
schiedenen Entlastungsdrucken richtig. wiederzugeben. Die Registrierungen 
entsprechen in ihrer Form — besonders bei den höheren Entlastungsdrucken 
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— peripheren arteriellen Pulsen und beweisen damit die gute Registrier- 
leistung des gesamten Systems. Bei niedrigen Entlastungsdrucken ist die 
Kurvenform manchmal durch Eigenschwingungen des Systems entstellt 
(s. Abb.). 

Die Abb.5 zeigt die gleichzeitige fortlaufende Registrierung des Venen- 
druckes, der Pulswellengeschwindigkeit im Aorta-Iliakarohr, des Blutdruckes 


Abb. 5. Fortlaufende Registrierung der Atmung (A), 
des Blutdruckes an der Karotisschlinge (systolisch: Ps 


diastolisch: Pg), der Pulswellengeschwindigkeit im 


Aorta-Iliakarohr (a), und des Venendruckes in der vor- 
deren Hundeextremität (Py). Zeitmarke: 2 Sek. 


(gemessen an der Carotisschlinge) und der Atmung. Während Blutdruck 
und Pulswellengeschwindigkeit in ihrer Größe um einen Mittelwert schwan- 
ken, zeigt der Venendruck regelmäßige periodische Wellen, deren Frequenz 
etwa zwischen 1 und 4 pro Minute schwankt. 


Zusammenfassung 


Es wird ein Gerät beschrieben, mit dem man ohne Gefäßeröffnung die 
Druckänderungen in den Arteriolen, Kapillaren und Venen der vorderen 
Extremität des wachen Hundes registrieren kann. 
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Das Blut der großen Extremitätenarterien kann beim Warmblütler auf 
zwei verschiedenen Wegen in die Extremitätenvenen gelangen, nämlich ein- 
mal durch die nutritiven Gefäße, d.h. durch die Kapillaren, und zum anderen 
durch die derivatorischen Kanäle, d. h. durch die arteriovenösen Anasto- 
mosen (Sucqvet). Die Größe der Durchblutung in diesen beiden Gefäß- 
gebieten ist vom Funktionszustand der Extremitäten (Muskelarbeit, Wärme- 
regulation usw.) abhängig. 

Da es methodisch außerordentlich schwierig ist, diese Größen für beide 
Gefäßgebiete getrennt zu erfassen, hat man sich im wesentlichen darauf 
beschränkt, den Einfluß pharmakologischer Substanzen auf die Funktion 
der Kapillaren und a. v. Anastomosen durch direkte Beobachtung derselben 
z.B. am Ohr (Grant) oder am Mesenterium (Katz und v. Strenge) des Ka- 
ninchens zu untersuchen (s. auch Clara, Clark). Es lassen sich aber auch 
Rückschlüsse auf einen veränderten Funktionszustand der Kapillaren und 
a. v. Anastomosen in einer Gefäßprovinz, wie z.B. der einer Extremität 
ziehen, wenn man die Druckdifferenzen zwischen dem Arteriolen-, Kapillar- 
und Venendruck fortlaufend mißt. Sinkt z.B. unter der Wirkung einer Sub- 
stanz der Kapillardruck während der Venendruck ansteigt, dann kann dieser 
Anstieg nur durch einen verstärkten Blutdurchfluß durch die a. v. Anasto- 
mosen zustande kommen, die sich unter der Wirkung der betreffenden Sub- 
stanz erweitert haben. Wenn aber der Venendruckanstieg einer Druck- 
erhöhung in den Kapillaren parallel geht, muß man annehmen, daß das 
Blut stärker durch die Kapillaren in die Venen strömt. Derartige Folge- 
rungen sind am schlüssigsten, wenn sich der Durchströmunssdruck in den 
großen Beinarterien (Aortendruck) unter der pharmakologischen Belastung 
nicht verändert hat. Denn man muß auch mit der Möglichkeit rechnen, daß 
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die Höhe des Durchströmungsdruckes die Blutverteilung auf die Kapillaren 
und a. v. Anastomosen beeinflußt. 

Aut Grund dieser Überlegung haben wir eine Methode entwickelt (s. vor- 
angehende Mitteilung), welche die fortlaufende Registrierung des Venen-, 
Kapillar- oder Arteriolendruckes in der vorderen Extremität des Hundes 
ermöglicht. Eine Auswertung der mit dieser Methode registrierten Druck- 
änderungen in den einzelnen Gefäßgebieten der Extremität ist jedoch nur 
dann möglich, wenn man gleichzeitig auch die wichtigsten Größen des „zen- 
tralen“ Kreislaufs (Aortendruck, Minutenvolumen, elastischer und peri- 
pherer Gefäßwiderstand) kennt. 

Die richtige Beurteilung der Wirkung physiologischer und pharmakolo- 
gischer Substanzen auf die Extremitätendurchblutung verlangt aber nicht 
nur die Kenntnis der oben aufgeführten Kreislaufgrößen, sondern sie setzt 
außerdem voraus, daß die untersuchten Substanzen auf ein Gefäßgebiet mit 
normalem vegetativem Tonus einwirken. Diese letzte Bedingung ist. aber 
nur am nicht narkotisierten Tier erfüllt. 


Methodik 


Die Versuche wurden an Hunden mit Karotisschlingen (Wezler und Thauer) 
vorgenommen. Außer dem Venen-, Kapillar- und Arteriolendruck, dessen Regi- 
striermethode in der vorangehenden Mitteilung besprochen wurde, wurde in den 
meisten Versuchen noch der Blutdruck in der Karotisschlinge und die Pulswellen- 
geschwindigkeit im Aorten-Iliacarohr fortlaufend aufgeschrieben (Schroeder). Aus 
den erhaltenen Blutdruck und Pulswellengeschwindigkeitswerten wurde nach der 
Formel von Wezler und Böger das Schlag- und Minutenvolumen des Herzens, 
sowie der elastische und periphere Widerstand des Gefäßsystems errechnet. Für 
die Grundschwingung T wurde meist ein konstanter Wert aus den Ruhepulsen 
eingesetzt (s. Wezler, Thauer und Greven). 

In wenigen Versuchen wurde neben dem Venendruck in der Extremität (peri- 
pherer Venendruck) gleichzeitig noch der Venendruck in einer herznahen Vene 
(zentraler Venendruck) blutig registriert. Hierzu wurde etwa in der Mitte des 
Halses die Vena jugularis in Lokalanaesthesie freigelegt und eröffnet und dann 
ein Kunststoffkatheter mit einem inneren Durchmesser von 2 mm in die Vene 
eingeführt und ungefähr 14 cm herzwärts geschoben, so daß seine Öffnung berz- 
nahe zu liegen kam. Die Druckregistrierung erfolgte mit Hilfe eines früher für 
die fortlaufende Blutdruckregistrierung beschriebenen Meßkopfes (Schroeder l. c.), 
bei dem an Stelle der Blutdruckpelotte der Venenkatheter angeschlossen wurde. 
Die Empfindlichkeit des Gerätes war durch entsprechende Einstellung des Düsen- 
kopfes und durch die Verwendung eines Gummi-Feder-Manometers erhöht worden. 

Die Injektionen wurden durch eine Kanüle mit Hahn ausgeführt, die sich mit 
Heftpflaster befestigt eniweder in einer Vene des Hinterbeins — wenn nur der 
Druck im linken Vorderbein registriert wurde — oder in der an der oralen Seite 
der rechten vorderen Extremität verlaufenden Vene befand. Alle Versuche wurden 
ohne jedes Allgemeinnarkotikum ausgeführt. 


Versuchsergebnisse 
Acetylcholin 


Die Abb.1 zeigt die Wirkung einer intravenösen Acetylcholininjektion. 
(10 »/kg) auf den Venendruck des Beines, der gleichzeitig mit den anderen 
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Kreislaufgrößen bei einem Entlastungsdruck von 15 mm Hg (s. vorangehende 
Mitteilung) in der linken vorderen Extremität registriert wurde. Fünf Se- 
kunden nach Beendigung der Injektion sinkt der periphere Gefäßwider- 
stand und das Minutenvolumen und die Herzfrequenz nehmen zu. Mit dem 
Abfall des mittleren Blutdrucks in der 7.—8. Sekunde sinkt auch der Venen- 
druck und erreicht gemeinsam mit dem Blutdruck in der 15. Sekunde sein 
Minimum. In diesem Augenblick ist er etwa um 0,5 cm Wasser gesunken. 
Mit dem Ansteigen des arteriellen Mitteldruckes gewinnt auch der Venen- 
druck schnell wieder seine alte Höhe, um dann aber noch um 1,5 cm Wasser 


über seinen Ausgangswert anzusteigen. Nach etwa 30 Sekunden hat er 
wieder seinen Ausgangswert erreicht. 
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Abb. 1. Originalregistrierung der Wirkung einer i. v.. Injektion von 12 y/kg Acetyl- 
cholin. RR = Aortendruck (mm Hg), Ps = systolisch, Pd = diastolisch. a= Pulswellen- 
geschwindigkeit (m/Sek.).Pv = Venendruck (cm Wasser). A = Atmung. W = peripherer 


Gefäßwiderstand (Dre) Vm = Herzminutenvolumen (Liter/Min.). Zeit = 2 Sek. 


Die Lichtmarke gibt den Zeitpunkt der Injektion wieder. 


Diesem Venendruckanstieg bei unverändertem arteriellen Mitteldruck 
kann als Ursache nur eine Erweiterung der a: v.:-Anastomosen oder eine 
Erweiterung der Kapillaren oder ein Anstieg des zentralen Venendruckes 
(durch Konstriktion der großen Venenstämme oder durch verstärkten Blut- 
zufluß aus anderen Gefäßgebieten) zugrunde liegen. 

Aus den Versuchen von Grant sowie von Katz und v. Strenge wissen wir, 
daß Acetylcholin die a. v. Anastomosen am Ohr bzw. am Mesenterium des 
Kaninchens erweitert. Wenn der Venendruckanstieg im obigen Versuch eben- 
falls nur durch diesen Mechanismus zustande kommt, muß man den Nach- 
weis erbringen, daß sich während des Venendruckanstiegs der Kapillar- 
druck nicht ändert oder abfällt. In der Tat zeigt die Registrierung bei einem 
Entlastungsdruck von 25 bis 35 mmHg nur einen Druckabfall (Abb. 2). 
Nach einer intravenösen Acetylcholininjektion kommt es allerdings oft zu 
einer zweiphasischen Reaktion, weil die bei dieser Applikationsart besonders 
starke Minutenvolumenerhöhung auch den Kapillardruck nach seinem Ab- 
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fall vorübergehend über seinen Ausgangswert ansteigen läßt. Doch ist der 
Druckabtall im Bereich der Kapillaren sehr viel stärker als der sekundäre 
Druckanstieg. Wenn man Acetylcholin mit Hilfe eines Dauerinfusionsgerätes 
zuführt, erhält man immer nur eine einphasische Wirkung, weil der ab- 
rupte Abfall des Blutdrucks und die dadurch ausgelöste Gegenregulation 
fortfällt (Abb. 3). Aus diesem Diagramm ist ersichtlich, daß der Druckabfall 
nur im Bereich der Arteriolen (deren Innendruck einem Entlastungsdruck 
von 40 mm Hg entspricht) und Kapillaren stattfindet, während der Venen- 
druck in dieser Phase unverändert bleibt. In diesem Zeitpunkt müssen sich 
also schon die a. v. Anastomosen geöffnet haben. Der Druck fällt in den Ar- 
teriolen und Kapillaren aber nur vorübergehend und kehrt noch während 
der Dauerinfusion von Acetylcholin auf seinen Ausgangswert zurück, wäh- 
rend gleichzeitig der Venendruck weiter ansteigt. Diese relative Erhöhung 
gegenüber dem Kapillardruck durch Acetylcholin läßt sich nur — da der 
zentrale Venendruck (in den herznahen Venen) in der Phase des Anstieges 
des peripheren Venendruckes meist etwas abfällt — durch eine Erweiterung 
der a. v. Anastomosen erklären. 


Abb. 2. Originalregistrierung der Wirkung 
einer i. v. Injektion von Acetylcholin 
(10 y/kg) auf den Venen- und Arteriolen- 
druck. Links: Registrierung des Blutdruk- 
kes oben und des Venendruckes unten. 
Rechts: Registrierung des Blutdruckes oben 
und des Kapillardruckes unten. Die Licht- 
marken in der Zeitschreibung geben den 
Zeitpunkt der Injektionen wieder. Zeit = 
2 Sek. 


Das Sinken des Kapillardrucks könnte außer durch Erweiterung der a. v. 
Anastomosen noch durch einen verminderten Blutzufluß in die Kapillaren 
infolge Kontraktion der Kapillarmuskeln durch Acetylcholin bedingt sein 
(s. Lullies). An der Kaltblüterextremität (Läwen-Trendelenburgsches Frosch- 
gefäßpräparat) wird nämlich die Durchblutung durch diese Substanz infolge 
Kapillarkonstriktion verringert (Müsch und Cüppers, Brecht), während sie 
beim Warmblüter gesteigert wird. Diese Diskrepanz könnte durch das Fehlen 
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der a. v. Anastomosen beim Kaltblüter bedingt sein. Die durch Acetylcholin 
bedingte Kapillarkonstriktion kann beim Kaltblüter nur die Durchblutung 
drosseln, während dieselbe beim Warmblüter zunimmt, weil der Blutzufluß 
in die Extremität infolge der erweiterten a. v. Anastomosen zunimmt, ob- 
wohl die Kapillaren durch Acetylcholin verengt sind. Wenn diese Vorstel- 
lung, welche sich ohne Schwierigkeit aus den experimentellen Befunden 
entwickeln läßt, richtig ist, dann käme die in den eigenen Untersuchungen 
beobachtete Drucksenkung in den Kapillaren durch Acetylcholin nicht nur 
durch die Eröffnung der a. v. Anastomosen, sondern zusätzlich durch eine 
Kapillarkonstriktion zustande, und Acetylcholin würde das Blut von den 
Kapillaren weg und über die a. v. Anastomosen direkt in die Venen leiten. 
Deshalb vermag Acetylcholin auch nicht die Durchblutung der nutritiven 
Gefäße, d.h. der Kapillaren, zu verbessern. Diese Befunde mahnen auch 
zur Vorsicht bei der Auswertung von Durchströmungsversuchen einer Ex- 
tremität, bei denen das Durchströmungsvolumen entweder mit Stromuhren 
in einem größeren zu- oder abführenden Gefäß gemessen wurde oder aus 
dem Blutgehalt der Gewebe mit Hilfe von photoelektrischen Methoden er- 
schlossen wurde. 
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Abb. 3. Wirkung einer Acetylcholin- 
dauerfusion von 1,65 y/kg/Min. auf 
den Venen-, Kapillar- und Arteriolen- 
druck. Die Registrierung der einzel- 
nen Drucke erfolgte nacheinander im 
Abstand von wenigen Minuten. 


Unmittelbar nach einer intravenösen Acetylcholininjektion fällt der arte- 
rielle Druck ziemlich abrupt um viele Millimeter Quecksilber ab. Die Ur- 
sache dieser Drucksenkung soll eine Arteriolenerweiterung sein (Gaddum). 
Doch kann man in gleicher Weise auch die a. v. Anastomosen dafür ver- 
antwortlich machen. Bei den Arteriolen dürfte es sich im Wesentlichen um 
eine Erweiterung der den a. v. Anastomosen vorgeschalteten Arteriolen- 
abschnitte handeln. 
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Die angewandte Methode der Druckregistrierung macht es natürlich un- 
möglich, zwischen Haut- oder Muskelgefäßen zu unterscheiden. Man kann 
deshalb auch nicht auf diese einzelnen Gefäßgebiete rückschließen, da es 
sich immer um die integrierten Druckwerte für die Venen, Kapillaren oder 
Arteriolen der ganzen Extremität handelt. 


Histamin 


Die erweiternde Wirkung des Histamins auf die Kapillaren und Arteriolen 
der Hundeextremität (Gaddum) hat ebenfalls einen Venendruckanstieg zur 
Folge (Abb. 4, i. v. Injektion von 5 y Histamin). Nach einem vorübergehenden 
Abfall des peripheren Widerstandes mit Frequenz und Minutenvolumen- 
erhöhung steigt der Venendruck steil an, während alle anderen Kreislauf- 
größen praktisch wieder zur Norm zurückkehren. Die Extremitätengefäße 
sind außerordentlich histaminempfindlich, bereits nach einer intravenösen 
Injektion von nur 0,25 y/kg Histamin wird der Venendruck um 5—6 cm 
Wasser erhöht und liegt selbst noch nach 2 Minuten 2—3 cm Wasser über 
seinem Ausgangswert. 
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Abb. 4. Kreislaufreaktion einer i. 
v. Injektion von 0,25 y/kg. Hista- 
min. Erläuterungen siehe Abb. 1. 


Die Registrierungen des Venen-, Kapillar- und Arteriolendrucks während 
einer intravenösen Dauerinfusion von Histamin (0,8 y/kg/Min.) lassen er- 
kennen (Abb. 5), daß sowohl der Arteriolen- als auch der Kapillardruck in 
ihrem Maximum immer über dem des Venendrucks liegen, daß der Venen- 
druckanstieg also über die Kapillaren zustande kommen muß. Die Druck- 
änderungen (s. Abb. 5) verlaufen nicht streng parallel, weil die Registrie- 
rungen in den drei Gefäßgebieten nicht gleichzeitig erfolgen können, son- 
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dern nacheinander — im Abstand von wenigen Minuten — gemacht wurden; 
Vielleicht verengt Histamin auch die a. v. Anastomosen, so daß auch auf 
diese Weise der Kapillardruck erhöht wird (s. w. u.). Auf jeden Fall ist es 
unwahrscheinlich, daß diese Substanz am Hunde unter physiologischen Be- 
dingungen die a. v. Anastomosen erweitert, wie dies von Grant und von 
Tischendorf am Kaninchenohr festgestellt wurde. Katz und v. Strenge 
konnten ebenfalls nicht nachweisen, daß Histamin die a. v. Anastomosen 
erweitert. Histamin und Acetylcholin erweitern zwei funktionell entgegen- 
gesetzte Gebiete, die Kapillaren und die a. v. Anastomosen. 

Der zentrale Venendruck fällt ebenfalls wie beim Acetylcholin nach einer 
kleinen Histamininjektion etwas ab. 
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Abb. 5. Wirkung einer Histamin- 
dauerinfusion von 0,8 y/kg/Min. auf 
Venen-, Kapillar- und Arteriolen- 
druck. Die Registrierung der einzel- 
nen Drucke erfolgte nacheinander im 
Abstand von wenigen Minuten. 


Adrenalin (Suprarenin, Höchst) 


Während Acetylcholin und Histamin zwei verschiedene Gefäßgebiete be- 
einflussen, hebt Adrenalin die Wirkung dieser beiden Substanzen auf und 
drosselt unter Senkung des Venendruckes die Durchblutung der Extremität. 

Bereits bei einer i. v. Injektion von 0,05 y/kg Adrenalin sinkt der Venen- 
druck maximal um 2 cm Wasser, ohne daß sich die übrigen Kreislaufwerte 
wesentlich ändern: der periphere Gefäßwiderstand verringert sich etwas, 
Herzminutenvolumen und Herzfrequenz nehmen zu, während der arterielle 
Mitteldruck seinen Ausgangswert behält (Abb. 6). Das vergrößerte Minuten- 
volumen, welches sich bei einer i. v. Adrenalindosis von 0,25 y/kg ver- 
doppeln kann, führt aber zu keiner Mehrdurchblutung der Extremitäten. 
Adrenalin senkt in jeder Dosierung den Venendruck, es drosselt immer die 
Durchblutung der ruhenden Extremität (Rein). Auch beim Übergang von 
einer wirksamen zu einer unwirksamen Dosis (z.B. von 0,025 y/kg zu 0,012 
y/kg) konnte niemals ein Venendruckanstieg registriert werden. 

Adrenalin soll die Kapillaren der Muskeln erweitern und diejenigen der 
Haut verengern (s. Heß). Wenn diese Ansicht auch für Muskelkapillaren 
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unter physiologischem Tonus zutrifft, muß man wegen der konstanten Venen- 
drucksenkung nach Adrenalin annehmen, daß in der vorderen Extremität 
des Hundes die Verengerung der Hautkapillaren immer die Erweiterung 
der Muskelkapillaren überwiegt. Der Venendruck dürfte aber infolge einer 
Verengerung nicht nur der Hautkapillaren, sondern auch der a. v. Anasto- 
mosen abfallen, deren Verschluß durch Adrenalin Tischendorf am Kaninchen- 
ohr zeigen konnte. Diese Wirkung konnte von Katz und v. Strenge am Ka- 
ninchenmesenterium nicht nachgewiesen werden. 


Der zentrale Venendruck ändert sich bei den angewandten Adrenalin- 
mengen in der Phase des peripheren Venendruckabfalls nur unwesentlich. 


In den Arteriolen (bei einem Entlastungsdruck von 40 mm Hg) verläuft 
die Druckänderung nach einer größeren Adrenalininjektion (1 y/kg) im We- 
sentlichen derjenigen des Aortendrucks parallel. Die Einzelheiten der Aorten- 
druckkurve sind in der Arteriolendruckkurve weggedämpft. 


Abb. 6. Originalregistrierung der Wirkung einer i. v. Adrenalininjektion (0,05 y /kg). 
Erläuterungen siehe Abb. 1. 


Besprechung 


Aus den Ergebnissen von Durchströmungsversuchen eines isolierten Ge- 
fäßgebietes kann man nicht ohne weiteres schließen, daß auch am intakten 
Kreislauf die gleichen Veränderungen unter der Wirkung der betreffenden 
pharmakologischen Substanz auftreten werden, weil beim intakten Kreis- 
lauf die Reaktion in einem Gefäßgebiet von der Leistung des Gesamtkreis- 
laufs abhängig ist: die Leistung der einzelnen Gefäßgebiete muß auf ein- 
ander abgestimmt sein. Deshalb kann eine wirksame Substanz, die die Ge- 
fäße der Extremität erweitert, nur dann die Durchblutung dieser Extremi- 
tät erhöhen, wenn der übrige Kreislauf bei ausreichendem Durchströmungs- 
druck auch die nötigen Blutmengen zur Verfügung stellt. Aus diesem Grunde 
brauchen die Untersuchungsergebnisse, die mit künstlichen Durchströmungs- 
geräten an isolierten Gefäßpräparaten gewonnen wurden, weder qualitativ 
noch quantitativ den wirklichen Verhältnissen am intakten Kreislauf eines 
unnarkotisierten Tieres zu entsprechen. 
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In den oben beschriebenen Versuchen handelt es sich im wesentlichen um 
die Wirkung von Einzelinjektionen. Diese geben im allgemeinen schon ein 
richtiges Bild über die Art der von der untersuchten Substanz ausgelösten 
Kreislaufreaktion. Den wirklichen Verhältnissen dürfte man aber erst näher 
kommen, wenn man den betreffenden Stoff mittels intravenöser Dauer- 
infusion zuführt und eine Dosierung verwendet, die gerade eine Kreislauf- 
wirkung erkennen läßt. Auf diese Weise wird man auch am leichtesten zu 
einer quantitativen Auswertung gelangen, weil die gerade wirksame Dosis 
am intakten Kreislauf des wachen Hundes am besten der physiologischer- 
weise wirksamen Stoffmenge entsprechen dürfte. 


Abb. 7. Originalregistrierung der Wirkung 
einer Histamindauerinfusion von 1,8 y/Kg/ 
Min. 1. Lichtmarke in der Zeitschreibung 
Beginn, 2. Lichtmarke Ende der Dauer- 
infusion. Übrige Erläuterungen siehe Abb. 1. 


Histamin läßt bei einer Dauerinfusionsmenge von 1,8 y/kg/Min. bereits 
eine deutliche Kreislaufwirkung erkennen. Bei dieser Dosierung steigt der 
Venendruck bereits um 5 cm Wasser, ohne daß sich mittlerer Blutdruck und 
Pulswellengeschwindigkeit wesentlich ändern. Herzfrequenz und Blutdruck 
amplitude nehmen zu, d.h. das Minutenvolumen steigt. Diese Art der Kreis- 
laufumstellung, die unmittelbar aus der Originalregistrierung zu erkennen 
ist (Abb.7), muß zu einer kräftigen Mehrdurchblutung der Kapillaren in 
der Extremität führen. Histamin treibt bei unveränderter Wandspannung 
des zentralen Windkessels und unverändertem mittleren Aortendruck ein 
vergrößertes Minutenvolumen durch die nutritiven Gefäße der Extremität. 
Diese Art der Kreislaufumstellung dürfte daher geeignet sein, um auch 
eine stärkere Blutversorgung der arbeitenden Muskulatur sicherzustellen. 

Anrep und Barsoum haben auf der Suche nach gefäßerweiternden Sub- 
stanzen, die aus der arbeitenden Muskulatur stammen, nachgewiesen, daß 
der arbeitende Hundemuskel bei tetanischer Reizung pro Minute und pro 
Gramm 0,45 y Histamin abgibt. Ein Gastrocnemiusmuskel von 30 g würde 
also in der Minute 13,5 y Histamin freisetzen. Da nach den eigenen Ver- 
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suchen Kapillar- und Venendruck bereits unter einer Dauerinfusion von 
1,8 y/kg/Min. deutlich ansteigen, ist es sehr wahrscheinlich, daß Histamin 
für die verstärkte Durchblutung der arbeitenden Muskulatur mitverant- 
wortlich ist. V. Saalfeld vermutet ebenfalls auf Grund seiner Versuche an 
einem künstlich durchströmten Gastrocnemius, daß das von der arbeiten- 
den Muskulatur abgegebene Histamin dessen verbesserte Durchblutung be- 
wirkt. Während er im venösen Blut des ruhenden Muskels 0,003  Histamin 
pro Gramm Muskel und pro Minute feststellen konnte, fand er im aktiven, 
d.h. „hyperämisierend“ wirkendem venösen Blut des arbeitenden Muskels 
bis zu 0,45 y Histamin. Außerdem erweitert nach den Untersuchungen von 
Dale und Richards Histamin besonders stark die Gefäße der quergestreiften 
Muskulatur. Natürlich ist Histamin nicht der einzige Stoff, der die Durch- 
blutung der Muskulatur steigert, sondern es müssen für die Regulation der 
Ruhe- und Arbeitsdurchblutung eine Vielzahl von Einzelfaktoren und Einzel- 
stoffen verantwortlich gemacht werden (Fleisch und Sibul, Fleisch und 
Weger). 


Abb. 8. Originalregistrierung der Wirkung einer 
Acetylcholindauerinfusion von 0,04 mg/kg/Min. 
Erläuterungen siehe Abb. 7. 


Rein nimmt auf Grund seiner Versuche an, daß für die Regelung der 
Muskeldurchblutung zwei verschiedene Faktoren maßgeblich sind: 1. eine 
spezifische physiologischerweise in verschiedenem Maße abgesonderte vaso- 
dilatorische Substanz, als welche im Modellversuch das Acetylcholin gewählt 
wurde, und 2. Mangelstoffwechselprodukte, die selbst nicht vasomotorisch 
sind, aber die Wirksamkeit der ersten Substanz beeinflussen. Nach unseren 
Versuchen bewirkt aber das intravenös zugeführte Acetylcholin keine ver- 
besserte Durchblutung der nutritiven Gefäße in der Hundeextremität. Außer- 
dem ist die gesamte Kreislaufumstellung bei intravenöser Acetylcholin- 
dauerinfusion der Extremitätendurchblutung nicht förderlich. Die wirksame 
Acetylcholinmenge (0,04 mg/kg/Min.), welche den Venendruck erhöht, senkt 
nämlich gleichzeitig auch den Aortendruck (um 15—20 mm Hg) und den 
Elastizitätsmodul des zentralen Windkessels (Abb.8). Der zentrale Kreis- 
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lauf stellt sich also in keiner Weise auf eine Erhöhung der peripheren 
Durchblutung ein. Unter der Acetylcholinwirkung gelangt das Blut bei stark 
erhöhtem Minutenvolumen durch die derivatorischen Kanäle der a. v. Ana- 
stomosen schnell wieder zum Herzen zurück. Bei dieser Kreislaufumstel- 
lung dürften die nutritiven Gefäße der Extremität, wie bereits oben er- 
wähnt, verengt sein, weil Acetylcholin primär gefäßverengend wirkt (s. 
Lullies). Dieser Stoff soll aber auch bei seiner Freisetzung im arbeitenden 
Skelettmuskel spezifische Prozesse auslösen, die den Stoffwechsel steigern. 
Die hierbei freiwerdenden Produkte, wie z.B. die Adenosintriphosphorsäure 
sollen dann die Verengerung der Gefäße durch Acetylcholin durchbrechen 
(Lullies). Diese Annahme setzt natürlich voraus, daß das bei der Muskel- 
arbeit freiwerdende Acetylcholin andere Angriffspunkte als das intravenös 
zugeführte hat. 

Wenn man dem Acetylcholin auch eine unmittelbare Bedeutung für die 
nutritiven Gefäße nicht zusprechen kann, so könnte es aber infolge seines 
Einflusses auf die a. v. Anastomosen bei der Blutverteilung in der Extremi- 


Abb. 9. Originalregistrierung der Wirkung 
einer Adrenalindauerinfusion von 0,5 y/kg/ 
Min. Erläuterungen siehe Abb. 7. 


tät mitwirken und für deren Ruhedurchblutungsgröße sowie für die peri- 
pheren Kreislaufumstellungen im Dienste der Wärmeregulation mitverant- 
wortlich sein. 

Der Venendruck in der Extremität unterliegt nämlich langsamen 
rhythmischen Schwankungen (s. Abb.5 der vorangehenden Mitteilung), wie 
man sie in gleicher Weise an anderen Kreislaufgrößen beobachten kann 
(Brecht und Pulfrich, Wezler). Es wäre gut denkbar, daß diese peripheren 
Venendruckwellen der Ausdruck einer Wechselberieselung der verschiede- 
nen Gefäßgebiete in der Extremität sind. Diese Venendruckwellen, deren 
Frequenz zwischen 1 und 4 pro Minute liegt, verlaufen nämlich nicht syn- 
chron mit den Wellen des arteriellen Blutdrucks und müssen daher von 
Durchblutungsänderungen in der Extremität abhängen. Durch eine erhöhte 
Acetylcholinfreisetzung in einem Muskelgebiet würde das Blut hier direkt 
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in die Venen geleitet, während es bei einer verminderten Abgabe durch die 
Muskelkapillaren fließt. Bei der verschiedenen Größe der funktionell ab- 
hängigen Muskelgruppen kann man sich leicht vorstellen, daß der Venen- 
druck durch die Umstellung des Blutstroms von einer Muskelgruppe in eine 
andere unterschiedliche Werte annimmt, daß also die langsamen Schwan- 
kungen des Venendruckes ein Ausdruck für die Wechselberieselung in den 
verschiedenen Gefäßprovinzen der Extremität sein könnten. Auch bei der 
Wärmeabgabe, bzw. bei der Aufwärmung können nicht alle Kapillaren der 
Extremität gleichmäßig und gleichzeitig beteiligt sein und man kann auch 
hier eine durch die lokale Acetylcholinabgabe gesteuerte Wechselberieselung 
vermuten. 


Adrenalin verhält sich — wie bereits oben ausgeführt — gegenüber dem 
Histamin und Acetylcholin antagonistisch, es verengt Kapillaren und a. v. 
Anastcmosen und drosselt damit den Blutzufluß zur Extremität. Diese Wir- 
kung läßt sich schon bei einer Dauerinfusionsmenge von 0,5 y/kg/Min. nach- 
weisen (Abb. 9), welche den mittleren Blutdruck nicht verändert und lediglich 
das Minutenvolumen etwas erhöht. Diese Adrenalinmenge hebt bereits die 
Wirkung physiologischer Histamin- und Acetylcholindosen auf. 


Auch durch eine Dauerinfusion kleinster Adrenalinmengen wird der Blutstrom 
in das Bein des nicht narkotisierten Hundes immer verringert. Ob es sich auch 
bei dieser Dosierung um eine quantitativ stärkere Verengerung der Hautgefäße 
als Erweiterung der Muskelgefäße handelt, kann auf Grund der eigenen Ver- 
suche nicht entschieden werden. Doch erscheint dıese Annahme bei der Gleich- 
förmigkeit der Ergebnisse (die Venendrucksenkung ist der Adrenalindosis direkt 
proportional) zweifelhaft. Am Menschen wurden in neueren Untersuchungen von 
Allen, Barcroft und Edholm durch intravenöse und intraarterielle Adrenalin- 
infusionen eine fünffache Erhöhung der Arm- und Beindurchblutung erzielt, 
während die Dilatation im Gefäßgebiet der muskelarmen, hautreichen Hand nur 
wenig ausgeprägt war. 


Die quantitative Wirkung der untersuchten Stoffe ist vom Funktionszu- 
stand der Gefäße bzw. der a. v. Anastomosen abhängig. Es läßt. sich näm- 
lich zeigen, daß die Histamin- und Acetylcholinwirkung bei gleichzeitiger 
Adrenalindauerinfusion zunimmt. In der gleichen Weise wird die blutdruck- 
senkende Wirkung einer intravenösen Acetylcholininjektion durch eine 
Histamininfusion bzw. die Wirkung einer Histamininjektion durch eine 
Acetylcholininfusion verstärkt. In dem einen Fall trifft das injizierte Acetyl- 
cholin auf verengte a. v. Anastomosen und im anderen Fall das Histamin 
auf verengte Kapillaren. Die Abhängigkeit der Wirkung dieser Substanzen 
vom Funktionszustand der Gefäße wurde bereits von Dale und Richards 
1927 betont. Diese Autoren fanden, daß Histamin nur dann die Kapillaren 
erweitert, wenn dieselben einen gewissen „Tonus“ aufweisen, den sie durch 
gleichzeitige Zufuhr von Adrenalin und Hypophysenextrakten erreichten. 
Bei niedrigerem Gefäßtonus konnten sie sogar nachweisen, daß Histamin 
gefäßverengend wirkt. 


Die gegenseitige Wirkungsverstärkung von Histamin und Acetylcholin ist 
eine gute Stütze für die oben vertretene Ansicht, daß Histamin mit der Er- 
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weiterung der Kapillaren gleichzeitig die a. v. Anastomosen verengt und 
daß Acetylcholin mit der Erweiterung der a. v. Anastomosen die Kapillaren 
kontrahiert. 

Eine passive Erweiterung der Kapillaren und a. v. Anastomosen durch 
Frhöhung des Aortendrucks ändert ihre Reaktion auf Acetylcholin und Hi- 
stamin nicht. Diesbezügliche Versuche wurden an einem Hund mit zwei 
Karotisschlingen durchgeführt. Durch Kompression der Schlingen steigt re- 
flektorisch der Aortendruck um 15—20 mm Hg an und gleichzeitig nimmt 
der Venendruck um 4—6 cm Wasser zu. Die Reaktion des Venendrucks auf 
eine Histamin- und Acetylcholininjektion ist aber auch in der neuen Aus- 
gangslage quantitativ ebensogroß wie vorher. Die Venendruckerhöhung nach 
Verschluß der beiden Karotiden scheint im Wesentlichen durch eine passive 
Erweiterung der Kapillaren zustande zu kommen, weil die gleichzeitig auf- 
tretende Kapillardruckerhöhung dem Venendruck größenmäßig entspricht. 

Aus allen Versuchen gewinnt man die Überzeugung, daß bei der ruhenden 
Extremität das Blut zu einem wesentlichen Teil durch die a. v. Anastomosen 
fließt, und daß die Kapillaren und die a. v. Anastomosen der Extremität in 
Bezug auf die Blutverteilung funktionell gleichwertig nebeneinander stehen. 


Zusammenfassung 


In der vorderen Extremität des wachen Hundes wurde mit einer neuen 
Methodik der fortlaufenden Registrierung des Venen-, Kapillar- oder Ar- 
teriolendruckes (integrierte Druckwerte der gesamten Extremität) die Wir- 
kung von Histamin, Acetylcholin und Adrenalin auf Kapillaren und a. v. 
Anastomosen der Extremität untersucht. Bei Anwendung gerade wirksamer 
Substanzmengen konnte in teilweiser Bestätigung der Befunde anderer 
Untersucher gezeigt werden, daß Acetylcholin (0,04 mg/kg/Min.) die a. v. 
Anastomosen erweitert und die Kapillaren verengt, Histamin (1,8 y/kg/Min.) 
die Kapillaren erweitert und die a. v. Anastomosen verengt und Adrenalin 
(0,5 y/kg/Min.) Kapillaren und a. v. Anastomosen verengt. Es wird die phy- 
siologische Bedeutung von Histamin und Acetylcholin für die Extremitäten- 
durchblutung sowie die funktionelle Wertigkeit der a. v. Anastomosen im 
Verhältnis zu den Kapillaren diskutiert. 
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In einer früheren Arbeit habe ich? versucht, dieHydrodynamik der Schnek- 
kenflüssigkeit an der wichtigsten Stelle, nämlich zwischen dem Amplituden- 
maximum und der Resonanzstelle der unbelasteten Membran, durch einen 
diskontinuierlichen Ansatz zu lösen. Die erhaltenen Schwingungsformen 
decken zwar die experimentellen Ergebnisse sehr gut, die v. Bekesy? ver- 
öftentlicht hat. Trotzdem erscheint es aus zahlreichen Gründen zweckmäßig, 
eine kontinuierliche Lösung aufzusuchen, da nur dadurch ein einigermaßen 
vollständiger Überblick über die möglichen Schwingungsformen der Schnek- 
kentrennwand zu erreichen ist. Während eine Darstellung der Ergebnisse 
und einiger Anwendungen dieser kontinuierlichen Lösung an zwei Stellen 
Ranke?, * gegeben wurde, soll hier die Ableitung der gewonnenen Gleichun- 
gen. durchgeführt werden. 

Jede mathematische Behandlung hydrodynamischer Verhältnisse muß von 
festen Voraussetzungen ausgehen. So müssen zahlenmäßig faßbare Meß- 
werte für die anatomischen Daten der Cochlea gewählt werden. Hierbei er- 
weist es sich als zweckmäßig, Nebensächlichkeiten für den ersten Überblick 
zu vernachlässigen, und das für die Schwingungsform Wesentliche heraus- 
zuarbeiten. Der Nachweis dafür, daß nur Unwesentliches weggelassen wurde, 
kann durch nachträgliche Kontrolle der Wirkung der Vernachlässigungen 
und besonders durch den Vergleich mit dem Experiment geführt werden. 

Als wesentlich für die Schwingungsform haben sich theoretisch (Ranke!, Zwis- 
locki) herausgestellt: 1. Die Verteilung der elastischen Kraft der Trennwand zwi- 
schen den beiden Schneckenkanälen. Sie sind zweckmäßig dargestellt durch einen 
örtlichen Volumelastizitätsmodul, definiert durch die Druckdifferenz zwischen bei- 
den Kanälen bei der Volumverschiebung 1 für die Längeneinheit. Dieser Volum- 
elastizitätsmodul ist wegen der Masse der Trennwand frequenzabhängig und hat 
wegen der inneren Reibung in der Trennwand eine Phasenverschiebung gegenüber 
der Ausbauchung. 

Dagegen ist es unwesentlich für die Betrachtung der Wellen in den beiden 
Skalen, wie sich die Ausbauchung über den Querschnitt der Membran (etwa längs 
einer Basilarmembranfaser) verteilt. Erst für die Physik des Transformations- 
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organs, also für die feinere Betrachtung der Verschiebungen innerhalb des Endo- 
lymphraumes wird diese Verteilung der Ausbauchung wesentlich. Sie wäre für 
die Schwingungen in der Perilymphe nur dann von Bedeutung, wenn etwa unter- 
teilte Schwingungen nach Art der Obertöne von Saiten auf der Membran zu 
untersuchen wären. Solche Schwingungen sind nur möglich, wenn merkliche Druck- 
unterschiede in einem Querschnitt beider Skalen auftreten, also bei sehr hohen 
Frequenzen und damit sehr kurzen Wellenlängen, die kurz gegenüber der Breite 
der elastischen Trennwand sind. Von solchen Schwingungszuständen soll vor- 
läufig abgesehen werden. Die inneren Verschiebungen der Endolymphe können 
aber außerdem zu sehr merklichen Reibungskräften Anlaß geben, die für die 
Perilymphe als Dämpfung der Trennmembran in Erscheinung treten. Wir haben 
also unter Umständen mit einer recht hohen Dämpfung der Trennmembran- 
schwingungen zu rechnen. Solange die Wellenlängen lang sind gegenüber der 
Breitenabmessung der Basilarmembran, kann statt der wahren Ausbauchungs- 
linie der Trennmembran eine beliebige, mathematisch besser zu behandelnde 
Ausbauchungslinie der Trennmembran im einzelnen Querschnitt angenommen 
werden. In Übereinstimmung mit meinem’? früheren Ansatz wähle ich eine 
stempelartige Gesamtverschiebung des Membranquerschnitts, definiert durch die 
Druckdifferenz in beiden Skalen für die Einheit der Auslenkung aus der Ruhe- 
lage. Der so definierte momentane Elastizitätsmodul 2€E» bei der Kreisfrequenz 
& der erzwingenden Frequenz ist wegen der Masse der Trennmembran und ihrer 
inneren Reibung eine komplexe Größe, die aus der dynamischen Grundgleichung 
der Membranfaser abzuleiten ist (siehe Abb. 1). 


y aY iot 
8 + 2fbdx Er + 2Es(x)-b-de-y=bdr.p:e 


2bgo - dx 


= Massendichte der Trennmembran 
b = Breite der Trennmembran 
2q = Dicke der Membran, genauer wirksame Dicke 
= Reibungskonstante der Membran 
= Koordinate der Auslenkung der Membran 
Längskoordinate der Trennmembran 
= Druckdifferenz zwischen beiden Skalen 
= Kreisfrequenz der erzwingenden Schwingung. 


SISERESATE 
I 


Bezeichnet man mit », = be Eo die Eigenfrequenz und mit D den Frankschen 
°oq 


Dämpfungsfaktor, D = f [:V og E,, 50 wird nach einfachen Umformungen 2 Eo» 


P, R ? \ 
= — =20q (®" —o? + 2iDvow). Hierbei bedeuten pP. die momentane Druck- 


{07} 
differenz und y., die momentane Auslenkung der Trennmembran aus der Ruhe- 
lage bei der Kreisfrequenz w. 

In Übereinstimmung mit allen Experimenten v. Bekesys wird für die Ver- 
änderlichkeit des Elastizitätsmoduls längs der Trennmembran eine mit wach- 
sender Entfernung vom Steigbügel fallende Funktion angenommen. Mathematisch 
am einfachsten ist eine Verschiebung der „Resonanzstelle“ der Trennmembran 
(die Resonanzstelle der Trennmembran ist definiert durch », = ®) um gleiche 
Beträge für je eine Oktave, so daß die Eigenfrequenz vom Ort auf der Trenn- 
membran-Längskoordinate nach der Form Eee abhängt. Wählt man die 


Resonanzstelle „, = » als Ursprung des Koordinatensystems, so wird damit der 
dynamische Elastizitätsmodul 
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Bei einer Verschiebung der Resonanzstelle um 3,466 mm je Oktave, wie sie roh 
geschätzt den tatsächlichen Verhältnissen in der Schneckenmitte etwa entspricht, 
wird k = 2,0. 

Es bestehen wohl kaum Bedenken, die Massendichte o der Trennmembran 
überall als gleich und übrigens praktisch gleich 1,0 zu wählen, das heißt gleich 
der Massendichte o der umgebenden Flüssigkeit. 

In der Cochlea handelt es sich um zwei grob näherungsweise gleiche Perilymph- 
kanäle, die durch den Endolymphkanal mit Basilarmembran, Aufbauten darauf, 
Endolymphe und Reißnerscher Membran voneinander getrennt sind. Diese ganze 
Trennmembran wird zunächst für die Hydrodynamik der Perilymphe als ein- 
heitlich behandelt. Eine genauere Betrachtung ihrer wirksamen Masse findet sich 
bei Zwislocki. Die wirksame Dicke 2q der Trennmembran ändert sich nach den 
anatomischen Angaben ebenfalls längs der Basilarmembran, und zwar wird sie 
allem Anschein nach vom Sieigbügel zum Helicotrema größer. Man kann sich 
diese Zunahme der Masse schon in der Abnahme der Eigenschwingungszahl 
untergebracht vorstellen, so daß die Eigenfrequenzabnahme nicht nur durch die 
Abnahme des statischen Elasitzitätsmoduls 2E,(x), sondern zugleich durch die 
Zunahme der Membrandicke 2q (x) bedingt ist, so daß 2q, die wirksame Dicke 
der Membran am Ursprung des Koordinatensystems bedeutet. Hierauf werden 
wir später zurückkommen müssen. 

Über die Dämpfung D der frei schwingenden Trennmembran ohne die um- 
gebende Flüssigkeit ist nichts bekannt. Wir haben ihre Wahl vorläufig frei, um 
zwischen Theorie und Experiment möglichst gute Übereinstimmung herzustellen. 
Wir werden dabei auf verhältnismäßig große Dämpfungen D geführt, die bei der 
inneren Endolymphbewegung durchaus glaubwürdig erscheinen. Dagegen werden 
wir noch Anlaß haben zu untersuchen, ob der Ansatz für die Dämpfung mit einem 
konstanten Dämpfungsfaktor D für alle Stellen der Trennmembran ausreichend 
ist. Ebenso berechtigt wäre es zunächst, den Reibungsfaktor f über die Länge 
des Kanals konstant zu halten, was dann zu stark wachsendem D mit der Ab- 
nahme des Elastizitätsmoduls mit wachsendem x führen würde. Diese Annahme 
würde aber, wie sich zeigen läßt, die Versuchsergebnisse nicht decken, die 
v. Bekesy erhalten hat. 


2. Die Abmessungen der Schneckenkanäle sind entscheidend dafür, welche 
Wellenform eintritt. Schon ein roher Überschlag zeigt, daß die Wellenlänge A 
akustischer Fregenzen in den Skalen keineswegs überall groß ist gegenüber der 
senkrechten Entfernung h von der Trennmembran zur gegenüberliegenden Kanal- 
wand. Diese Kanaltiefe h beträgt in der Schnecke etwa zwischen 1,5 und 0,5 mm. 
Dagegen erscheint es in erster Annäherung erlaubt, statt des komplizierten, Kreis- 
segmentähnlichen Querschnittes der Skalen einen rechteckigen Kanal der mathe- 
matischen Behandlung zugrundezulegen. Hierdurch wird auf die einfachste Weise 
das dreidimensionale Problem in ein zweidimensionales überführt. Eine spezielle 
Lösung anderer Kanalformen ist durchaus möglich, wofür ich 1931 (Gleichrichter- 
Resonanztheorie) ein Beispiel gegeben habe. Solche Lösungen unterscheiden sich 
aber nur in unwesentlichen Zahlenfaktoren von dem vereinfachten Modell des 
rechteckigen Querschnittes, wie es auch v. Bekesy in seinen Experimenten am 
Modell verwendet hat. 

Die Kanaltiefe h entscheidet ganz grundlegend über die Wahl eines geeigneten 
Ansatzes für die Flüssigkeitsbewegungen. Solange die Wellenlängen / der er- 
zwungenen Flüssigkeitswellen groß gegenüber 2z h sind, handelt es sich um 
Schlauchwellen, bei denen die Querbewegung der Flüssigkeit gegenüber den 
Längsbewegungen vernachlässigt werden kann, wie ich das 1931 gezeigt habe. 
Inzwischen haben auch andere, z. B. Jung und Zwislocki diesen Ansatz benutzt. 
Ist dagegen die Wellenlänge } kurz gegenüber 2rzh, so handelt es sich um Ober- 
flächenwellen, die die gegenüberliegende Kanalwand nicht mit voller Amplitude 
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erreichen, und bei denen die Querbewegung der Flüssigkeit senkrecht auf die 
Membran nicht vernachlässigt werden darf gegenüber der Längsbewegung in 
Richtung der Membran-Längskoordinate. Solche Wellen zeigen eine von der 
Frequenz abhängige Wellengeschwindigkeit und damit Dispersion. Beim Übergang 
vom „engen Kanal“ mit Schlauchwellen zum „unendlich tiefen Kanal“ mit Ober- 
flächenwellen gilt jeweils die geringste Wellengeschwindigkeit, die möglich ist. 
Hieraus ergibt sich auch die Grenze der Gültigkeit eines der beiden Ansätze. 

3. Die Reibung (Viskosität) der Perilymphe ist sicher nicht einfach zu ver- 
nachlässigen. Die Dämpfung laufender Wellen wird sich aber allein aus den 
Eigenschaften der Trennmembran ergeben, so daß die Flüssigkeitsreibung diese 
Membrandämpfung nicht mehr wesentlich verändert. Zur Erleichterung der 
mathematischen Behandlung wird daher die Flüssigkeitsreibung unter bewußter 
Vereinfachung zunächst vernachlässigt. Eine exakte Einführung der Reibung nach 
Navier trotzt übrigens jeder mathematischen Behandlung, und mit einer ein- 
fachen Geschwindigkeitsreibung, wie sie für viele Probleme für ausreichend er- 
kannt wurde, wird nichts Wesentliches gewonnen. 

4. Von der schneckenförmigen Krümmung der Cochlea wird abgesehen. Zwis- 
lock; rechnet zwar aus, daß die Zentrifugalkräfte unter Umständen merkliche 
Beträge erreichen können. Solange aber nur die Perilymphbewegung betrachtet 
wird, führen diese Zentrifugalkräfte nur zu einem überlagerten Druckgefälle, 
nicht zu Strömungen. 


Abb. 1. Das der mathematischen Behandlung zu- 
srundegelegte Modell. Das Helicotrema ist rechts 
hinten, der Steigbügel links vorne zu denken. 


Mit den bisher gemachten Voraussetzungen ergibt sich für die mathe- 
matische Behandlung der Flüssigkeitsschwingungen in der Schnecke fol- 
gendes Modell (Abb.1). Es sei besonders darauf aufmerksam gemacht, daß 


das nunmehr benutzte Koordinatensystem sich von dem in meiner früheren 
Arbeit unterscheidet. 


I. Ansatz unter Vernachlässigung der Querbewegungen und der 
Flüssigkeitsreibung 


Benötigt werden: 


(2) 1. Die dynamische Grundgleichung 0 e ee op 
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u = Strömungsgeschwindigkeit nach positiven x 
e = Massendichte der Flüssigkeit 
D,. =, Druck: 
(3) 2. Die Kontinuitätsgleichung bh er =—b 4 
IC ot 
b = Breite des Kanals 
h = Tiefe des Kanals von der Membran zur festen Wand. 
e 8 8 op 
(4) 3. Die elastische Beziehung yar:, Co - 


Als dynamischen Elastizitätsmodul benutzt man dabei den halben Wert 
der Gleichung (1), da je die halbe Membran mit den Flüssigkeitsdrucken 
eines einzelnen Kanals im Gleichgewicht sein muß. Denn aus Gründen der 
Kontinuität sind nur Wellen möglich, die in den beiden Kanälen um 180 
phasenverschoben sind. Die elastische Beziehung wird zweckmäßig in der 
Form geschrieben: 


oh= u 1=09p 


no at En 2 


Durch Zusammenfassen von (3) und (4b) ergibt sich: 


(5) h6o — —— — 


Durch Differentiation von (2) nach x und (5) nach t wird unter Vernach- 


ah 
lässigung der Querströmungsgeschwindigkeit v = 57 erhalten: 
6 h Eo Ep 
(0 OT at 


Eine allgemeine Lösung dieser Differentialgleichung läßt sich nur für 
konstantes Ew über die ganze Kanallänge angeben. Dann ist die allgemeine 
Lösung eine beliebige Funktion der Zeit von der Form 


D==F 7 (w-t+- (x +iy)e) + F_(o-t— (x + iy)&) 


F_ bedeutet eine rückläufige, F _ eine rechtläufige Welle. Für rechtläufige 
harmonische Funktionen der Zeit mit der Kreisfrequenz » wird besonders: 


p —) Ps % eilot — (x + iy)x) oder aufgelöst p —e pP, x et (ot = xx) $ etr&% 


zZ. Biol. 103, 4 8 
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Hierbei sind x und iy der reelle und imaginäre Anteil von ® ED 5 


Zwislocki diskutiert diese Gleichung ausführlich. Da es sich hier nur um 
den Beweis handelt, daß die Querbewegungen nicht vernachlässigt werden 
dürfen, sei auch seine in der Cochlea nicht zutreffende nächste Näherungs- 
annahme besprochen, daß der Differentialquotient IEw/a x klein ist gegen- 
über den sonstigen Ableitungen nach der Längskoordinate. 

Durch Einsetzen des dynamischen Elastizitätsmoduls aus Gleichung (1), 
wobei ncch wegen der Betrachtung nur eines der beiden Kanäle durch 2 zu 
dividieren ist, und Trennung in reellen und imaginären Anteil wird unter 
diesen vereinfachenden Annahmen für jeden Kanal erhalten (der Nullpunkt 
des Koordinatensystems liegt an der Resonanzstelle der unbelasteten 
Membran): 


(7a) -- Vies2*= — 1°-+4D® ae 
oqh 2.[(e- 2k® —1)? + 4D?e- 2kx] 


(7b) --V V(e=?2*= — 1)?+4D2e  2kx — (e=2kx _ı) 
oqgh 2. [(e 2Kk _1)° + 4D?:e-2kx] 


Die Lösung siellt somit eine rechtläufige Welle mit der angenäherten 
Wellengeschwindigkeit »/x und der örtlichen Amplitude et?(%) dar, die 
nur zulässig ist, solange die Querbewegungen vernachlässigt werden können. 
Hierfür läßt sich nun leicht eine Abschätzung durchführen. Es muß nämlich 
l/x = 42 n groß gegenüber der Kanaltiefe h sein, so daß sich die Un- 
gleichung ergibt 1/x>h, oder in die Gleichung für k eingesetzt und quadriert: 


(8) oq > Vle=?k® _1P 4D? e-2kx + (eK 0 1) 
oh [2 .(eT2Kk® — 12 4 4D!e-2kx] 


a 


Den Gang der rechten Seite dieser Ungleichung, eine rein zahlenmäßige 
Ausrechnung, zeigt Abb.2. Die linke Seite der Ungleichung (8) ist das von 
mir 1942 ausführlich diskutierte Massenverhältnis, das an der Basis der 
Schnecke etwa zu 0,1, nahe dem Helicotrema etwa zu 0,33 zu schätzen ist. 


Die Ungleichung ist bei den anatomischen Verhältnissen nur erfüllt, wenn 
entweder 


e=2kx I 1odere- ?kx el 
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ist. Für diese Grenzfälle kann dann der dynamische Elastizitätsmodul Ew 
genügend genau ersetzt werden durch folgende Näherungen: 


(9a) 


© 


QUEI RBEWEGUNG 
UNWESENTLICH 


SPITZE 
scnarzun67//], 300 
1942 


BASIS 
2 X cm 


0.009125 .00625 01255 025 05 
EZ Zn 7 Pe ee a "7, 


QUERBEWEGUNG 
WESENTLICH 


Abb. 2. Darstellung der Ungleichung (8) mit der Dämp- 
fung D = 0,5. Oberhalb der eingezeichneten Kurve ist 


= größer, unterhalb der Kurve kleiner als die rechte 


Seite der Ungleichung (8). Die Schätzung des Massen- 

verhältnisses nach dem anatomischen Eindruck 1942 und 

die S. 430 erläuterte Abschätzung nach G. vw. Bekesys 

Experimenten für 300 Hertz sind links kenntlich ge- 

macht. An der Abszisse sind außerdem die verschiede- 

nen Maßsysteme dargestellt, die weiterhin benutzt 
- werden. 


BE 1.69 2ogazee 


Der Bereich der Gleichung (9a) ist der Bereich der Gültigkeit der Frank- 
schen Wellengleichung ohne Querbewegung. 


(9b) 


e2kx < 1 Co rıd— 20qgw”. \ 


Der Bereich der Gleichung (9b) ist ein hier erstmalig aufgezeigter Bereich 
der. Gültigkeit der Frankschen Wellengleichungen ohne Querbewegung weit 
jenseits der Resonanzstelle der unbelasteten Membran. 

Durch Einsetzen des Dynamischen Elastizitätsmoduls aus Gleichung (9 a) 
in die Differentialgleichung (6) vereinfacht sich diese zu 


— RE o’p a op 
A 


hoqw” e 


mit der Lösung für harmonische Funktionen der Zeit mit der Kreisfre- 


quenz w: 


8* 
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a a | e et e U u) 
P-Z o hoq k ° hoq k “o 


wobei J, und N, die Zylinderfunktionen erster und zweiter Art sind, wie 
das Sn Zwisiocki ganz ähnlich bei Vernachlässigung der Reibung, aber 
ohne Beschränkung auf den unter a definierten Bereich erhalten hat. Die 
Entwicklungen von Zwislocki bestätigen mit einem anderen, auch hier ver- 
wendeten Koordinatensystem meine Darstellung von 1931 für den Bereich 
der Frankschen Weilengleichung, aber ohne die damals und hier gezogenen 
Folgerungen über den Gültigkeitsbereich des Ansatzes. 

Die Amplitude der Auslenkung der Trennmembran aus ihrer Ruhelage 
wird durch Division des Druckes durch den dynamischen Elastizitätsmodul 
Gw erhalten, wobei keine Phasenverschiebung auftritt, da ja die Reibung 
vernachlässigt wurde. 

Um die Wellengeschwindigkeit dieser Lösung abzuschätzen, wird sie 
zweckmäßig nur für große Argumente der Besselfunktionen genähert. Dann 
gilt die Näherung (Jahnke und Emde, 4. Aufl. S. 137) 


- kx SUNTE kx 
EREEN DI RE 
cos V£ 0257) sin Vs op — 0252) 


ae Er 
ulbaraue a e 
052 ]/ 52, = 0,57 ey 


so daß die Gesamtlösung in komplexer Form geschrieben werden kann: 


kx ge 
ID pp, 1 ie ee 10,252) 
—— hoq k 
ekXx 


0,57 Seen 
hoqg k 


In dem Zeitteilchen dt ist mit Zwislocki die gleiche Phase erreicht, wenn 
der 1. Differentialquotient des imaginären Exponenten dieser Funktion nach 
der Zeit = 0 ist. Die Ausführung der Differentiation liefert | = 


dx hoqg: 
(12) ei SE Dealer 
Fr 5 we 


Die Kreisfrequenz » ist in dieser sn nur deswegen 
enthalten, weil der Nullpunkt des Koordinatensystems x = 0 abhängig von 
der Kreisfrequenz gewählt wurde. Mit der Eigenfrequenz », der unbelaste- 
ten Membran, die an der Stelle x = 0 gleich der Kreisfrequenz w der. er- 
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zwingenden Schwingung gewählt wurde, kann auf ein festes Koordinaten- 
system übergangen werden (siehe S. 410), und dann ist die Wellengeschwin- 
digkeit der Frankschen Wellen unabhängig von der erzwingenden Frequenz, 
soweit die Näherung ohne Berücksichtigung der Masse der Membran und 
der Dämpfung der Membran zulässig ist, das heißt, etwa bis zu e ** „10. 
Die Näherung der Zylinderfunktionen ergibt übrigens genau die gleiche 
Wellengeschwindigkeit, die aus Gleichung (7a) für Vernachlässigung der 
Masse und der Dämpfung der Membran entnommen werden kann. 


Nunmehr muß noch der Bereich des Arguments der Besselfunktionen ab- 
geschätzt werden, insbesondere muß festgestellt werden, ob sich innerhalb 
des Gültigkeitsbereiches des Frankschen Ansatzes schon merkliche Phasen- 
unterschiede gegenüber der Schneckenbasis ergeben. 


Nach Abb.2 geht der Gültigkeitsbereich der Frankschen Wellengleichung 


an der Basis etwa bis zu Werten von x = — 1,1, an der Spitze dagegen 
3 ekx 
etwa bis < = — 0,74, damit wird der Ausdruck =: 
an der Basis an der Spitze 
0,0555 0,125 


oq 
da das Massenverhältnis oh an der Basis etwa zu 0,1, an der Spitze zu 


0,333 geschätzt werden muß und die Kanaltiefe h an der Basis etwa 0, 1 cm, 


an der Spitze 0.05 cm ist, wird damit V e an der Basis etwa 31,6, an der 


oqh 


Spitze etwa 34,6. Bei hohen Frequenzen ist die Resonanzstelle x = 0 so- 
wieso schon steigbügelnahe. Nehmen wir an, daß sie für 1000 Hz ent- 
sprechend dem Schema von Wegel und Lane 1,5 cm vom Steigbügel ent- 


fernt ist, so wird der Steigbügel auf x = —1,5 liegen. Hierfür wird 

kx 

e 

FR 0,025. Für die tiefsten Frequenzen kann der Steigbügel etwa auf 
kx 

x = —3 cm liegen, so daß ERRE hierfür 0,00124 wird. Das Argument der 


Zylinderfunktionen überstreicht damit im Gültigkeitsbereich der Frankschen 
Wellengleichung für 1000 Hz nur etwa den Bereich von 0,792 bis 1,755, 
während es für tiefe Töne näherungsweise den Bereich von 0,0428 bis 4,32 
überstreicht. An der Basis ändert. sich die Phase der Zylinderfunktion damit 
nur etwa um den Betrag 1, oder rund um 60°, an der Spitze kanr. sie bis 
etwas über rz oder 180° gegenüber der Phase des Steigbügels nacheilen. 
Diese Schätzung sollte nur zeigen, daß der Anfangsteil der Schnecke nur 
sehr wenig zur Phase der Schwingung in der Schnecke beiträgt, soweit die 
Franksche Wellengleichung gilt. Die Schätzung für die tiefen Frequenzen 
wurde dabei ausgesprochen ungünstig zu groß gewählt, weil ja in Wirk- 
lichkeit hier ein kompliziertes Integral, statt des einfachen Produktes aus- 
zurechnen wäre. Es wird voraussichtlich in einer späteren Arbeit eine etwas 
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genauere Schätzung auf Grund des Verlaufes von x nach Abbildung 2. mit 
Berücksichtigung der Masse und der Dämpfung der Membran gegeben 
werden. 


lI. Die Berücksichtigung der Querbewegungen 


erfolgt zweckmäßig unter Benutzung einer Potentialströmung. Diese gelten 
bekanntlich nur für kleine Amplituden, solange die Konvektivglieder ver- 
nachlässigt werden. So sind sowohl Wirbel wie nicht lineare Folgen großer 
Amplituden in der nachfolgenden Behandlung vernachlässigt. 

Das Potential F wird so gewählt, daß 


(13) = =v0,0— =P 


ist, wenn p der Druck, u und v die Strömungsgeschwindigkeiten in der 
»- und v-Richtung sind. Dann genügt jede beliebige Funktion 


(14) F=F, (@+iy)+F_ (e—iy), 
die weiterhin mit dem Vorzeichenindex bezeichnet werden, der Kontinui- 
tätsgleichung F = 0, während die Bewegungsgleichungen 
au op OV op 
0 ee ‚oe Se 
ot Ix ot 9y 


durch die Definition schon befriedigt sind. 

An der Membran der Abb.1 ist die Strömungsgeschwindigkeit v® gleich 
der Ausbauchungsgeschwindigkeit der Membran. Gleichgewicht zwischen 
den elastischen Kräften der Membran und der Druckdifferenz zwischen 
beiden Kanälen besteht, wenn diese Ausbauchungsgeschwindigkeit multi- 
pliziert mit dem dynamischen Elastizitätsmodul 2&o® gleich der zeitlichen 
Änderung der Druckdifferenz ist. Die Strömungsgeschwindigkeit v ist in 
jedem der beiden Kanäle in jedem Zeitaugenblick gleich groß und gleich- 
gerichtet. Es kann daher formal die Membran in 2 gleiche Schichten zerlegt 
gedacht werden, deren jede den halben dynamischen Elastizitätsmodul Ew 
der ganzen Membran hat, so daß weiterhin jeder Kanal für sich mit der 


halben Membran betrachtet werden kann. Dann gilt, wie in meiner früheren 
Darstellung 


oF °F 
a ; A n 
2) (& ) RE CE ® & IE für den oberen Kanal der Abb. 1 


2 9?F 
15b ee (= . = . — .. 
> y ), BR Et, & m B für den unteren Kanal der Abb. 1 
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da hier eine positive Strömungsgeschwindigkeit » einen Druckanstieg, im 

cberen Kanal aber eine Drucksenkung hervorruft. Die Potentiale F, die mit 

Hilfe der Gleichung (15a) erhalten werden, sollen durch das Zeichen @F, 

die von Gleichung (15b) durch das Zeichen ®F kenntlich gemacht werden. 
oF oF 

Es muß zum Zweck der Integration 3Y durch ,„. ersetzt werden, und zwar 


nach der allgemeinen Lösung Gleichung (14). 


oF oF 

16 R ir selten Er 

es = day a 
oF oF 

(16b) F ı — —=-—i 
= gay 9x 


Durch Einsetzen von (16a) und (16b) in (15a) und (15b) werden für har- 
monische Funktionen der Zeit und die Kreisfrequenz » die Differential- 
gleichungen erhalten: 


ar 9,2 
9x iow® 9x iwe” 
N INNE F ein Al BIERE, 
(17a |.) a | Eo y (dinare) A: ; Eo 5 
B jez 
a’F, eh, 
9x io@* Ix iow? 
= m—— _— h, 1 b - = y 
(7b |) B GW (iD) 5 ca 
Be i ER 


die an der Membran paarweise gleich sind, so daß es weiterhin genügt, nur 
die Differentialgleichungen aus Gleichung (17 a), und (17b) zu verfolgen. 


Cw ist für jeden der beiden Kanäle 
Ev = oqw? (e-?K2 _1 + 2:i-D-re-*%) 
Mit Definition einer Hilfsvariablen z = eK können die Differential- 
gleichungen (17) integriert werden: 


z 
A L 
a To = 
say Tin Eee), a An »d2+ C, 
a gaR 2 225,02 Eh 
+ 
zo 
z 
io 2_ 
Geben, ze, —_ 232 Bee 0 ee 
2 I er en 


2o 
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Die untere Grenze z, ist der Wert von ek* am Steigbügel, die obere 
Grenze der Wert von z = eK* an der betrachteten Stelle x. 

Hiermit wäre das Potential F vorläufig nur für den Ort der Randbedin- 
gung der Gleichung (15), y = 0, also für die Membranebene eindeutig de- 
finiert. Es hindert aber nichts, die Hilfsvariable z gleich so zu definieren, 
daß sie erstens bei y = 0 gleich ek®, und zweitens überall der Bedingung 
Az = 0 genügt. Dies ist erreicht durch die Definition 


(19a) z, = ekx Tiky . (1% 2 = ekx — iky 


deswegen ist in den Gleichungen (18) z schon mit dem Index + und — ver- 


sehen worden. Mit dieser Definition ist jedoch das Potential F völlig be- 
stimmt bis auf eine Integrationskonstante, die es erlaubt, dem Potential z.B. 
am Steigbügelende der Schnecken eine beliebige Amplitude zu erteilen, und 
bis auf eine Zeitfunktion, die nicht ortsabhängig ist. Diese Zeitfunktion wird 
benötigt, um die Randbedingung zu erfüllen, daß die erzwingende Kraft 
nur am Ende des einen Kanals angreift. Sie stellt einen in der Kreisfrequenz 
der erzwingenden Schwingung ablaufenden periodischen Überdruck in bei- 
den ganzen Kanälen dar, durch den die Membran des runden Fensters aus- 
gebaucht werden kann. 

Weitere Randbedingungen können daher nur durch Zusammensetzen 
mehrerer Lösungen erfüllt werden. Jede einzelne Schwingung stellt einen 
Zustand dar, bei dem sich die entstehenden Wellen nach positiven und nega- 
tiven y in die Kanaltiefe unbeschränkt ausdehnen können. Damit sind die 
einzelnen Lösungen (19) Schwingungen im unendlich tiefen Kanal. Wegen 
der Flüssigkeitsreibung, die im Ansatz nicht berücksichtigt ist, braucht der 
Kanal nicht wirklich unendlich tief zu sein, er muß nur so tief sein, daß an 
der Kanalwand reflektierte Wellen wegen der Flüssigkeitsreibung die Mem- 
bran nur mehr mit verschwindend kleiner Amplitude erreichen. Außerdem 
darf keine singuläre Stelle im Bereich der Gültigkeit des Ansatzes ent- 
halten sein, wie das bei z = 1 (an der Resonanzstelle der unbelasteten 
Membran, x = 0) bei dem Dämpfungsfaktor D = 0 der Fall wäre. Bei den 
praktisch vorkommenden Dämpfungen liegt die singuläre Stelle an dem 
Schnittpunkt der Linien ek. cos ky — V 1— D2 und e**. sin ky=D nur 
für die Lösungen F_,, während die Lösungen F_ keinen singulären Punkt 
enthalten. Dieser Schnittpunkt liegt außerhalb des Bereiches, der in die 
Schneckenkanäle fällt. 

Die wegen der Trennung in reellen und imaginären Teil des Integranden 
umständliche Integration liefert Lösungen von folgender Form: 


a _ : 
In 7 ne oe REN) 
(20) 


a Q 3 
In Rn Im Ct) = 2kogq (— o_ (2,Y) —_ IY_ (2,%) ) 
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b 
In FL + Cy= TR —p, a) Hiv, @y)) 
(20) 


b : 
Dee em) eu) 


Die Lösungen DB und di einerseits, die Lösungen om und BE anderer- 
seits können erails als eine Lösung aufgefaßt werden, BI für y sowohl 


positive wie negative Werte zugelassen werden. Die Abkürzungen @ und y 
bedeuten: 


2D.eK% cosk sin2k 
sl (tanzm 


cos2ky— 2DeK* sinky— e?k* 


er 1 D in (Ce 2eeky  VL=D 2 Denk \ 
2. yı—-D Coskx + 2cosky- V1— D?— 2Dsinky 
(21) 1 5 n ! 
aD (2,4) = 5: In [eos 2ky — et __2De* sin ky)’—+ 
+ (2D ek* cos ky + sin2ky ] 
D 2(D—ekx sinky) - Yı —D? 
— =). art tg ( % : 5 
yı—-D: e"* (Sinkze— 2Dsinky) + 2D 
Für die Membranebene, y = 0, vereinfachen sich die Ausdrücke (21) zu: 


2D BED E ke —2.y1 =, 
= — | a ers 
BA are tg er = =) = Vı-D: \Coske+2-yı_D: 


(22) 


yo) = "* In (Sin? Kr aD 


TER 
Vi —D: 


SBETNe 
En tg rk =) 


ek? Sinkx-+2D? 


ea) 
Die nachfolgende Tabelle 1 gibt einige Zahlenwerte für RT 


R e ya Y) 
als ortsabhängigen Teil der Amplitude des Druckes, und für IR 
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als Phase, diese in Vielfachen von r, beide für die Dämpfung D = 0,5 und 


GE 
2kogq 


Die Amplitude und Phase der Flüssigkeitströmung wird bequemer nach 
Gleichung (15) durch Benutzung von Phase und Amplitude von l/Ew be- 
rechnet statt aus der Differentiation von Gleichung (10). Die Gleichung (15) 
ergibt die Strömungsgeschwindigkeit v senkrecht auf die Membran, und das 
zeitliche Integral ist die gesuchte Ausbauchung der Trennmembran. Ampli- 


für 


tude und Phase der Querströmungsgeschwindigkeit vo sind für D = 0,5, 

er = 10 und k = 2,0 in obenstehender Tabelle 2 für einige Punkte 
oq 

gerechnet. 


Die Tabelle 1 für den Druck und Tabelle 2 für die Ausbauchung der 
Membran lassen schon erkennen, daß sowohl “F_ wie PF in rechtläufige 
Wellen sind, die von Orten mit hoher Eigenfrequenz der Membran (z <1) 


zum Resonanzpunkt z = 1 hinlaufen. Die Funktion PF, hat dabei sowohl 
für den Druck wie für die Bewegungsamplitude die größten Werte an der 
Membran (sin ky = 0), und nimmt mit zunehmender Entfernung von der 


Membran an Amplitude ab. Die Funktion @F_ verhält sich gerade umge- 
kehrt, ihre Amplitude nimmt mit zunehmender Entfernung von der Mem- 
bran sehr stark zu. Durch Überlagerung beider Funktionen kann die Summe 
so gewählt werden, daß wenigstens in der Nachbarschaft der Membran und 
für einen bestimmten Querschnitt, z. B. z = 0,25, eine einigermaßen gleich-. 
mäßige Druckverteilung entsteht. Hierdurch kann der Übergang aus der 
Frankschen Lösung Gleichung (10) (in der die Koordinate y nicht vorkommt, 
die also gleichenDruck für den ganzen Querschnitt hat) in dieLösung für kurze 
Wellenlängen hergestellt werden. Wegen der starken und schnellen Ab- 
nahme der Funktion oP% längs des Kanals mit wachsendem z trägt diese 
an der Kanalwand reflektierte Welle @F_ schon in der Gegend des Ampli- 
tudenmaximums an der Membran nur mehr wenig zur Gesamtamplitude bei, 
um weiterhin praktisch keine Rolle mehr gegenüber der langsamer ab- 
nehmenden Welle PF " zu spielen. Genau genommen müßten die Funktionen 
erneut konform so abgebildet werden, daß bei z = 0 eine wesentliche Deh- 
nung der Querkoordinate y eintritt. Dadurch könnte erst eine wirklich 
gleichmäßige Druckverteilung beim Übergang aus der Frankschen Lösung 
in die kurzen Wellenlängen erzielt werden. Auf diese Mehrarbeit wurde 
verzichtet. 


Die Druckamplitude sinkt schon weit vor dem Resonanzpunkt der un- 
belasteten Membran (z = 0) rasch ab, erreicht etwa bei z = 0,6, also fast 


eine Oktave vor der Resonanzstelle 10 %%, und hat am Resonanzpunkt z = 0 
nur mehr 0,3% der Anfangsamplitude. 


Die Ausbauchungsamplitude der Trennmembran durchläuft in der Gegend 
der ersten Oberoktave (z = 0,5) ein deutliches Maximum, und fällt dann bis 
zum Resonanzpunkt (z = 1) auf 0,27% dieses Maximums steil ab. Im Hin- 
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blick auf die Resonanztheorie soll der Ort dieses Maximums genauer unter- 
sucht werden. 


= nr 19 E EEE 
Hierzu muß die Ausbauchungsamplitude — 2 nach x differenziert und 
(00) 


dieser Differentialquotient gleich 0 gesetzt werden: 


il. 2) Er 
o dx \ay zes 


Der totale Differentialquotient nach x ist notwendig, da bei der partiellen 
Differentiation nur die Momentanmaxima eines Schwingungszustandes, aber 
nich‘ das Maximum der Umhüllungskurve gewonnen wird. Statt dessen 
kann bequemer nur der Realteil, das ist die Umhüllungskurve, und dieser 
partiell nach x differenziert werden. Die umständliche Ausrechnung liefert 
den einfachen Ausdruck für das Maximum der Umhüllungskurve: 

IM (z? e‘ i) 


% 
23 =D 
123) 2kogq 22 


Für verschwindend kleine Dämpfung D ist daher das Maximum am Re- 
sonanzpunkt z = 1, während es mit zunehmender Dämpfung für die recht- 
läufigen Wellen deutlich vor dem Resonanzpunkt zu liegen kommt, wie das 


Abb 3 für ES — 10 und wechselnde Dämpfung zeigt. 
oq 


D |o:g Abb. 3. Ort des Amplitu- 


2K6« denmaximums im Verhält- 
q 5 
nis zur Resonanzstelle der 
06-456 unbelasteten Membran (x 
3 = 0) bei ’ verschiedenen 
Dämpfungen D und kon- 
0575 stantem Faktor _&ı _p 
2kogq 


(linke Skala), oder bei ver- 
schiedenem Produkt 
Det 
0373 2kogq 


(rechte Skala). Das Amplitu- 
02+2 denmaximum wandert mit 
steigender Dämpfung in 
. Übereinstimmung mit den 
0171 Experimenten G. v. Bekesys 
nach links, das heißt steig- 

bügelwärts. 


Erdlich muß noch die Wellengeschwindigkeit abgeleitet werden. Während 
sich die Welle um das Wegteilchen d x fortbewegt, vergeht das Zeitteilchen 
dt. Der Wert der Phase w (x, y) Gleichung (14) muß dabei um den glei- 
chen Betrag sinken, um den die Zeitfunktion »'t gewachsen ist, es muß 
daher 


d 0 
en ee . —( 
dt (o } 2kog vo) 
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werden für die Fortpflanzungsgeschwindigkeit des Druckes, während für 
die der Ausbauchung auch noch die Phase des dynamischen Elastizitäts- 
moduls berücksichtigt werden muß. Hierzu wird Ew zweckmäßig in der 


Form geschrieben: 
ü 2D2Z ) 
warctg ZT 


(24) Go —=oqw° Vz? — 1)? + 4D?z?.e 


Für die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Ausbauchung muß dann 


d doc 29 Om: | 2D2 )) 18 
= & . . arctg | ——— = ( gelten. 
dt Kr dt 9x (5 Y or Se BR 


Durch Einsetzen von y.„, aus Gleichung (22) und Ausdifferenzieren wird er- 
halten: 


25) oqw (1 — e2kt)2 1 4D? e2* 
„= . Fon - 
( D 0 e2 ka (1— e2K*) 
oqw (1 — e2kt)2 1 4D2e2kr 
eo) Aue 200 age | 
% e2 kx ei kr e2kx) + a (D ek _ De3k% ) 
% 


Für den Sonderfall D = 0,5 ist der Verlauf der Wellengeschwindigkeit 
der Ausbauchung cAa in Abb.4 eingetragen. Das Minimum der Wellenge- 
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Abb. 4. Vergleich der Wellengeschwindigkeit nach 
der Näherung Gleichung (12) ohne Berücksichtigung 
der Querbewegung (gestrichelt) :mit der Wellenge- 
f ß schwindigkeit der Ausbauchung nach Gleichung (26) 
: mit Querbewegung (ausgezogen) für die Faktoren 


2 5, 10 und 20 bei der Dämpfung D = 0,5. 
2kogq 


Zwischen z = 0,25 und 1,0 unterschreitet die Wel- 
lengeschwindigkeit mit Querbewegung diejenige 
ohne Querbewegung. Der Bereich hierfür ist für 


das Beispiel En ; = 20 an der Abszisse kenntlich 
[02 


G 
gemacht. Vgl. auch Abb.8, bei der die Zeichen- 
genauigkeit nur wesentlich geringer ist, 


| 
| 
| 
| 
| 
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Ic 
schwindigkeit cı liegt an der Stelle, an der en —= () ist. Die Differentiation 
lieiert eine Gleichung 5. Grades zwischen z und D, deren Nulistellen für 
verschiedene Dämpfungen die nachstehende kleine Tabelle angibt: 
Minimum der Wellengeschwindigkeit cA 


er 5 10 207 3! 

ee - | 

|D = 2 | 
0,0 1,0 1,0 100 | 
0,1 0921 | 0917 | 0915 

| 02 | 0,858 0,852 | 0,847 
0,3 0,806 0,800 0,795 
0,4 | 0,768 | 0,757 | 0,752 | 

| .0,5..|. 0,724 | 0,716 | 09712 | 

| 


Während das Absinken der Wellengeschwindigkeit vom Steigbügel her 
ins Minimum langsam erfolgt, steigt die Wellengeschwindigkeit jenseits des 
Minimums steil an. Hier, jenseits des Resonanzpunktes der unbelasteten 
Membran, verhält sich daher der Kanal schon wieder schnell wie ein enger 
Kanal, auf den die Franksche Gleichung anzuwenden ist. Allerdings genügt 
hier nicht die oben S.415 gegebene Näherung ohne Berücksichtigung der 
Membranmasse und Dämpfung Gleichung (12). 


III. Vergleich mit experimentellen Ergebnissen 


Die mathematische Entwicklung erlaubt nunmehr einen Überblick dar- 
über, daß bei der besonderen Wahl der anatomisch begründeten Konstanten, 


nämlich der Dämpfung D = 0,5 und dem Faktor DEE >5, die Quer- 
[0] 


bewegung der Flüssigkeit nur in Gebieten der Schnecke vernachlässigt 
werden darf, die weit steigbügelwärts von der Resonanzstelle der Membran 
liegen, in einem Bereich etwa 2—3 Oktaven vor der Resonanzstelle. Bis in 
die Gegend der Resonanzstelle muß dagegen die Querbewegung der Flüssig- 
keit berücksichtigt werden. Die Schneckenkanäle verhalten sich hier unter 
den gewählten Konstanten so, als ob sie für die Schwingung praktisch 
unendlich weit wären. Was jenseits der Resonanzstelle der unbelasteten 
Membran erfolgt, wurde nur in groben Zügen angedeutet, ist auch physio- 
logisch nicht mehr wissenswert, nachdem experimentell und theoretisch 
feststeht, daß die Wellen hier sehr kleine Amplituden haben, um schließ- 
lich nach Gleichung (9b) rasch ganz abzuklingen. 

Es ist nun an der Zeit, die in den mathematischen Entwicklungen be- 
nutzten: anatomischen Daten genauer zu untersuchen. Wir gehen hierzu von 
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NG } 2 
dem. schon früher diskutierten Massenverhältnis 5 aus. Die wirksame 


Membrandicke q macht dabei die größten Schwierigkeiten in der Ab- 
schätzung. Auf Grund der unbefangenen Betrachtung von anatomischen 
Abbildungen habe ich früher das Massenverhältnis an der Schneckenbasis 
etwa zu 0,1, an der Spitze der Schnecke wegen der sehr viel engeren Kanäle 
zu !/3 geschätzt. Zu ähnlichen Zahlen gelangt man auf ganz anderem Weg. 
v. Bekesy? beschreibt, daß die Phase der Ausbauchung für 300 Hertz etwa 
3 erreicht. Für tiefere Töne ist nach der gleichen Abbildung, die hier als 
Abb.6 noch einmal wiedergegeben ist, der letzte meßbare Wert der Phase 
jenseits des Amplitudenmaximums um so niedriger, je niedriger die Fre- 
auenz ist. Freilich ist man nicht sicher, ob bei den niedrigsten Frequenzen 
nicht schon die Reflexion am Helicotrema merklich wird mit stehenden 
Wellen, so daß hier die Phase bei der Rechnung wesentlich zu hoch aus- 
fällt, wenn die Reflexion nicht berücksichtigt wird. Es ist nicht undenkbar, 
daß für höhere Frequenzen die Phase sogar noch größere Endwerte als 3 
erreichen könnte, wenn hier auch experimentelle Ergebnisse noch nicht vor- 
liegen. Abb.5 gibt nun den Zusammenhang zwischen den dimensionslosen 


so 9 0 9 10 
DÄMPFUNGSFAKTOR D 


Abb. 5. Phasenverschiebung der Ausbauchungs- 
amplitude zwischen Steigbügelende (genauer 
zul) und Resonanzstelle der unbelasteten 
Membran in Vielfachen von x (Zahlen oben und 
rechts) als Funktion der Dämpfung D (Abszisse) 
und des Faktors Te h (Ordinate). Die Phasen- 

od 

verschiebung 3 x ist stärker ausgezogen. 


Konstanten der Rechnung, der Dämpfung D als Abszisse und dem Faktor 
0 } 2 : 
ER als Ordinate, mit dem Wert, den die Phase der Gleichung (22) zwi- 


schen z = 0 (also weit steigbügelwärts) und z = l, dem Resonanzpunkt 
der unbelasteten Membran, durchläuft. Ein Blick auf Abb. 8 zeigt, daß hier 
erstens die Ausbauchung der Membran schon verschwindend gering ist, und 
daß zweitens die Phase sogar wieder rückläufig wird. Der Phasenbereich 
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der Abb.5 deckt sich damit nicht genau mit dem experimentellen Bereich, 
den v. Bekesy gemessen hat, aber die verschiedenen experimentell nicht 
näher definierten Randgebiete tragen zur Phase nur wenig bei. Die Abb. 5 


zeigt nun, daß bei Dämpfungen zwischen 0,1 und 1,0 und Faktoren Ba 

oq 
zwischen 5 und 20 die Phase Werte zwischen Ir und etwa 11x erreichen 
kann. Die Phase 3 wird auf der stärker ausgezogenen Linie je nach der 


Dämpfung bei ganz verschiedenen Faktoren 5 e erreicht. Es ist daher 
q 


noch ein zweites Kriterium notwendig, das es erlaubt, die Dämpfung zu 
bestimmen. Hierzu wähle ich die Form der Umhüllungskurven für die Aus- 
bauchung. 

. Abb. 6 gibt die schon erwähnte Abbildung aus v. Bekesy? wieder, aus der 
in Abb.7 der Amplitudengang für 300 Hertz überhöht mit möglichster 
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Abb. 6. Wiedergabe der Fig.5 aus G. v. Bekesy, 

J. Acoustic. Soc. of America 19, 452, 1947, experimen- 

telle Messungen über die Amplitude (oben) und die 

Phase (unten) an der menschlichen Schnecke für 
einige Frequenzen. 


Treue herausgezeichnet ist. In diese Abbildung ist außerdam im gleichen 


Maßstab der Abszisse das Maximum der errechneten Kurven bei re 
= 10 und bei den Dämpfungen D = 0,3, 0,5 und 0,7 eingetragen. Es zeigt 
sich, daß die Kurve mit D = 0,5 und 0,3 nahezu im ganzen Bereich ihrer 
Gültigkeit, in dem eben die Querbewegung wesentlich ist, recht gut die 
experimentelle Kurve deckt. Kleinere Dämpfung macht die Kurve zu spit- 
zig, größere Dämpfung macht sie zu flach. In allen Fällen, in denen z. B. 
durch Maßstabsdehnung der Abszisse für die gerechneten Kurven mit an- 
deren Dämpfungen als 0,3—0,5 der Abstieg doch noch mit der experimen- 
tellen Kurve zur Deckung gebracht werden kann, deckt sich dann der An- 
stieg noch wesentlich schlechter, weil dann der Anstieg noch steiler wird als 
bei der Dämpfung 0,3, der sowieso etwa 1 Oktave vor der Resonanzstelle 
der unbelasteten Membran von der experimentellen Kurve abzuweichen be- 
ginnt. Der Maßstab der Abszisse kann an sich frei gewählt werden, nämlich 
durch geeignete Wahl des Faktors k der Gleichung (1). Dadurch wird aber 
die Frequenzverteilung über die Länge der Basilarmembran festgelegt. 
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Rechnet man der Abstand der Kurven auf Abb. 6, also aus den experimen- 
tellen Werten v. Bekesys, auf den Faktor k um, so wird zwischen 300 und 
200 Hertz, also für 0,585 Oktaven und etwa 2,26 mm Basilarmembran- 
strecke oder für eine ganze Oktave und 3,86 mm Basilarmembranstrecke 
der Faktor k etwa 1,8, während er für die Oktave zwischen 100 und 50 Hertz 


mm VOM STAPES 


Abb. 7. Vergleich der Kurve für 300. Hertz aus 
Abb.6 mit den errechneten Kurven für die Aus- 
bauchungsamplitude bei den Dämpfungen D = 0,7, 
0,5 und 0,3, und mit dem Faktor 7 = 10 (ge- 
genüber Abb.6 stark überhöht gezeichnet). Die 
Kurve mit D = 0,7 ist deutlich zu breitgipflig, 
die mit D = 0,3 deckt zwar die Spitze, ist aber 
im Abstieg zu steil, während die mit D = 0,5 an 
der Spitze etwas zu breit ist, den Abstieg aber 
völlig deckt. Die Unterschiede zwischen der ex- 
perimentellen Kurve und diesen beiden gerech- 
neten Kurven sind wenig mehr als die Strich- 
dicke des Originals der Abb. 6. 


etwa 1,95 wird. Für den ganzen Bereich zwischen 300 und 50 Hertz beträgt 
k im Mittel 2,06. Bei der Ungenauigkeit einer solchen Ausmessung kann 
jedoch auf eine so genaue Bestimmung des Faktors k nicht gerechnet werden. 
Doch glaube ich, daß im experimentell gedeckten Bereich keine wesentliche 
Maßstabsänderung durch Wahl eines weit von k = 2 abliegenden Wertes 
erlaubt ist, es muß daher die mit dem Faktor k = 2 gerechnete Kurve mit 
der experimentellen zur Deckung gebracht werden. Damit ist die Dämpfung 
D zwischen 0,3 und 0,5 die beste der bisher berechneten Näherungen. Abb. 5 


ergibt dann für die Endphase 3 r sofort den Faktor m —,,9,bis 13. 
oq 


Damit wird ee = 36 bis 52. Die Kanaltiefe h liegt in der Größenordnung 
[0] 
h 
von 0,1 cm- ni“ muß dann zu 3,6 bis 5,2 oder sein Kehrwert, das Massen- 
(6) 


RIES 1 
verhältnis = zu 0,27 bis 0,19 geschätzt werden, wie es mit der früheren 


Schätzung in der Gegend für 300 Hertz durchaus vereinbar ist (siehe Abb. 2). 


In den mathematischen Ableitungen wurden die Faktoren 24 und g 
oh 2kogq 
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Konstanten benutzt. Dies ist nicht ganz zutreffend, und muß nun noch überwunden 


werden. Über die ganze Schneckenlänge von 3,3 cm dürfte — auf das Dreifache 
1% 


ansteigen. Nimmt man als Näherung für den Gang dieses Ansteigens wieder eine 
Exponentialfunktion an, so ist 


og og 5 In 3,333 
5 ni eg“ mit g 3,3 ‚369 


Der größte Teil dieser Zunahme des Massenverhältnisses kann auf die Quer- 
schnittsabnahme der Skalen, also auf die Abnahme der Kanaltiefe h bezogen 
werden. Allerdings erfolgt diese Abnahme nach den Angaben der Literatur nicht 
gleichmäßig, insbesondere finden sich etwa in der Mitte der Skalenlängen deut- 
liche Erweiterungen gegenüber der Basalwindung. Es erscheint jedoch zunächst 
noch nicht sinnvoll, diese Einzelheiten in die Rechnung einzubeziehen. Wissen 
wir doch viel zu wenig über die genaue Verteilung der Abnahme des Elastizitäts- 
moduls der Trennmembran über die Länge der Schnecke. Eine rohe Abschätzung 
nach v. Bekesy” ergibt noch eine Diskrepanz um den Faktor 20 für 300 Hertz, 
wobei der errechnete Elastizitätsmodul '/,, des experimentellen ist. Eine Er- 
klärung hierfür wurde noch nicht gefunden. So kann trotz wechselnder Kanal- 
tiefe h und wirksamer Dicke q der Trennmembran der Volumelastizitätsmodul 


2 
E, den wir hier mit der Funktion E=ogqv, e-2kX& genähert haben, mit 
ausreichender Genauigkeit eine solche Exponentialfunktion sein, wenn gleich- 
zeitig der Faktor k über die Länge des Kanals & nicht ganz konstant ist, 


4 
2kogq 
nauigkeit konstant sein. Es jiiegt nahe anzunehmen, daß die Erweiterung 
in der Skalenmitte etwas mit der höheren Abstimmschärfe für mittlere 
Tonbereiche, in unserer Ausdrucksweise also mit einem Sinken des Faktors k in 
diesen Abschnitten zu tun hat. Für die Berechnung muß bei wechselndem, aber 
stetigem Massenverhältnis für die augenblicklich betrachtete Frequenz dasjenige 
Massenverhältnis der Rechnung zugrundegelegt werden, das dort herrscht, und 
seine Veränderung längs der Membran wird dann durch die Exponentialfunktion 

—Rr 
e 


und auch die dimensionslose Zahl kann trotzdem mit genügender Ge- 


miterfaßt. Nur bedeutet dann k nicht mehr allein den Exponentialfaktor 
für die Abnahme des Elastizitätsmoduls, sondern ist eine als konstant angesehene 
Summe aus verschiedenen Teilfunktionen, die für sich betrachtet nicht einmal 
Exponentialfunktionen der Kanallänge zu sein brauchen. 


Es ist nun noch zu untersuchen, welche Veränderungen besonders für die 
kurzen Wellen mit Berücksichtigung der Querbewegungen bei Variation 


des Massenverhältnisses n und des Faktors - 5 
Wie schon S.415 dargelegt, entscheidet das Massenverhältnis darüber, ob 
die Querbewegung berücksichtigt werden muß oder nicht. Solange der Fak- 
_ 
2koq 
sonanzstelle der unbelasteten Membran in dem Gebiet, in dem die Quer- 
bewegung der Flüssigkeit berücksichtigt werden muß. Es wäre nicht un- 
denkbar, daß in der Nähe der Schneckenspitze das Massenverhältnis so groß 
wird, daß hier die Frankschen Wellen ohne Berücksichtigung der Quer- 
bewegung noch eine ausreichende Näherung darstellen. Hiermit könnte mög- 


eintreten. 


tor 


über 5 liegt, ist ein Bereich bis zu etwa 2 Oktaven vor der Re- 


9* 
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licherweise die geringere Trennschärfe bei den tiefsten Tönen zusammen- 
hängen. 

Ändert sich das Massenverhältnis allein durch Änderung der Kanaltiefe h, 
so bleibt der für die Wellen mit Querbewegung maßgebende Faktor SERT 
unverändert. Es muß jedoch damit gerechnet werden, daß an der Schnecken- 
basis nicht nur die Kanaltiefe h kleiner als in den mittleren Bereichen ist, 
sondern daß gleichzeitig hier die wirksame Membrandicke q wesentlich 
geringere Werte als in Schneckenmitte annimmt. So könnte der Faktor 


ne gegen den Wert 13 in Schneckenmitte doch an der Basis höhere 
°oq 

Werte, an der Spitze, wie schon hervorgehoben, wesentlich kleinere Werte 
annehmen. Daher soll der Bereich zwischen den Werten 5 und 20 diskutiert 


werden. 


Nach den Gleichungen (20) wird die Amplitude des Druckes bei einer Zu- 
nahme von ren auf das Doppelte gleich dem Quadrat der Amplitude 
vorher, bei einer Abnahme auf die Hälfte gleich der Wurzel aus der frü- 
heren Amplitude. Die Verteilung über die Kanallänge jedoch ändert sich 
dabei nicht, da diese logarithmisch geteilt ist. Es tritt nur für jede Ver- 
doppelung eine Wanderung der gleichen Kurve um !/ı Oktavenabstand 
steigbügelwärts ein. Anders ist es bei der Amplitude der Ausbauchung der 
Trennmembran. Diese ist wesentlich vom örtlichen Elastizitätsmodul der 
Trennmembran abhängig, und dieser ist im Gegensatz zum statischen Ela- 
stizitätsmodul E, keine Exponentialfunktion der Kanallänge. Daher wandert 
das Maximum der Ausbauchungskurve weniger steigbügelwärts mit stei- 


ER als der Druckabfall. Dies geht auch aus Gleichung (23) 


und Abb.3 hervor, wenn man sie als Funktion von e und z bei fest- 


gehaltener Dämpfung D betrachtet. In der Abb.8 sind für die Dämpfung 
D= 0,5 die drei Umhüllenden für a = 5, 10 und 20 eingetragen, und 
| 


zwar sowohl für den Druck wie für die Ausbauchung der Trennmembran. 
Darunter sind jeweils die Phasen für die 3 genannten Werte und die Wellen- 
geschwindigkeit — unter der Annahme, daß k konstant gleich 2 ist — ein- 
getragen *. Wie die Abbildung zeigt, ändert sich die Form der Umhüllenden 
der Ausbauchung nicht wesentlich mit steigendem Faktor. In Abb.9 sind 
zum besseren Vergleich dieser Form die Umhüllenden für die drei Dämp- 


fungen D = 0,3, 0,5 und 0,7 und für die drei Faktoren . =5,10 und 
oq 


20 auf gleiche Größe umgerechnet. Dagegen ändert sich die Amplitude sehr 


* Das Zahlenmaterial hierzu liegt in Tabellenform beim Verfasser vor und wird 
auf Wunsch zur Verfügung gestellt. 


FE 
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wesentlich in ihrer absoluten Größe mit wachsendem Faktor 57 en und 
0g, 
zwar sinkt sie mit sinkendem Faktor. Die Bedeutung dieser Tatsache für 


die untere Hörgrenze und für die Erklärung der Kurve der absoluten Hör- 
schwellen soll später genauer diskutiert werden. Hierbei soll dann auch 


mm VOM STAPES Sa 


Druck 


AMPUTUDE 


Abb. 8. Zusammenstellung von Druck, 
Ausbauchung der Trennmembran und 
Wellengeschwindigkeit für die Dämpfung 


D = 0,5 und für die Faktoren < 8 
2kogqg 

(Kurven am weitesten rechts), = 10 (mitt- 

lere Kurven) und = 20 (Kurven am wei- 


testen links). Je größer der Faktor = 2 

od 
ist, desto größer ist die Ausbauchungs- 
amplitude am Amplitudenmaximum, desto 
näher liegt das Maximum dem Steigbügel, 
und desto größer ist der Phasenunterschied, 
desto kleiner ist die Wellengeschwindig- 
keit (Einzelheiten der Wellengeschwindig- 

keit siehe Abb. 4). 


Abb. 9. Vergleich der Ausbauchungsampli- 
tuden im Maßstab der Abb.6 bei verschie- 7) 
denen Dämpfungen und verschiedenen Fak- D.05 20 5 


toren. Je höher die Dämpfung und je 
2koq 


niedriger — desto flacher werden die 


Ce. 
2kogq’ 
Gipfel. R = Resonanzstelle der unbelasteten 
Membran, 


Icm R 


Anklingen und Abklingen von Tönen untersucht werden. Endlich muß dabei 
noch geklärt werden, ob der Wirbel, den v. Bekesy im Experiment erhalten 
hat, wirklich nur durch quadratische Glieder der dynamischen Grundglei- 
chung erklärt werden kann, wie das Zwislocki ableitet, oder ob er nicht viel 
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mehr durch ein streng amplitudengetreues Drucktal beim Zusammensetzen 
der hier als F|, und F_ bezeichneten Potentialströmungen erhalten werden 


kann. 


Zusammenfassung 


Nach Festlegung eines geeigneten Modells wird die Schwingungsform der 
Flüssigkeit in der Schnecke unter Berücksichtigung von Elastizität, Masse 
und Dämpfung der Trennmembran (Basilarmembran mit Aufbauten, Endo- 
lymphe und Reißnerscher Membran) sowie unter Berücksichtigung der Masse 
der Flüssigkeit in den Perilymphkanälen mit zwei verschiedenen Ansätzen 
berechnet. 

1. Unter Vernachlässigung der Querbewegungen der Flüssigkeit ergibt sich 
eine gedämpfte Welle ohne Dispersion nach der Frequenz. Die Prüfung 
des Gültigkeitsbereiches, in dem die Querbewegungen vernachlässigt 
werden dürten, zeigt, daß gerade in der Gegend des Amplitudenmaxi- 
mums dieser Ansatz unzureichend ist. Er gilt nur im Anfangsteil der 
Schnecke. 

2. Mit Berücksichtigung der Querbewegungen wird erstmalig eine kontinu- 
ierliche Lösung der Flüssigkeitsschwingungen erhalten und in Abbil- 
dungen und Tabellen der Druckverlauf, der Amplitudenverlauf, sowie 
der Verlauf der Wellengeschwindigkeit und ihre Veränderung bei Ände- 
rung der Modellkonstanten diskutiert. 

Im 3. Abschnitt wird die erhaltene Lösung mit den experimentellen Er- 
gebnissen G. v. Bekesys verglichen. Hieraus lassen sich sämtliche Modell- 
konstanten ir einem relativ engen Bereich in ihrem absoluten Zahlenwert 
bestimmen. Mit Ausnahme des Wirbels und der stark gedämpften Wellen 
jenseits des Amplitudenmaximums ist hiermit die Schwingungsform der 
Flüssigkeit in der Schnecke auch theoretisch eindeutig geklärt. 
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Nachtrag bei der Korrektur: 


Die inzwischen erschienene Arbeit von L. C. Peterson und B. P. Bogert, Journ. 
Acoustic. Soc. of Am. 22, 369 (1950), konnte nicht mehr berücksichtigt werden. 
Sie enthält auch einen Ansatz für die Flüssigkeitsreibung. 
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(Monographien der „Medizinischen Klinik“ Heft OD 


‚Von Dr. med. Kurt N. v. Kaulla, Bel Mit 15 Abbildungen, 104 Seiten. 8. 199. 
Kartoniert DM 6.— 


u Der auf dem Gebiet der Blutgerinnung besonders erfahrene Verfasser bespricht "es 
3 _ neuzeitlichen klinischen und chemischen Fortschritte der Trombosebekämpfung. In be-_ 
sonderen Kapiteln werden die Behandlung des Herzinfarkts und der Entzündungen mit 
2  gorinnungshemmenden Stoffen behandelt. 


= ».. Die Arbeit zeichnet sich besonders durch die für den deutschen Teier so wertvolle, 
E ausgiebige Berücksichtigung des ausländischen Schrifttums aus und enthält eine Fülle von 
Anregungen.“ (Archiv f. Innere Medizin) 


En.. Das Büchlein ist sachlich, klar und gut lesbar und ist dadurch sehr wertvoll, daß es 
_ den modernsten Standpunkt darstelle er KURT EREUNG Klinik) 
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Die Leptospirose 
Eine kurze Darstellung für Ärzte, Tierärzte und Gesundheitsbehörden | 
(Monographien der uehzinisdien Klinik“ Heft 8) 


Von Prof. Dr. med. W. Rimpau, München-Solln. 157 Seiten. 8°. 1950. Kartoniert DM 10.— og E 


In dieser Monographie wird erstmalig die en mit ihren verschiedenen Le 
der pathogenen Leptospiren zusammenfassend dargestellt und damit zu einem Begriff 
für ärztliche Praxis, Klinik und öffentliche Gesundheitspflege in der Human- und Vete- 
rinärmedizin. Unter Berücksichtigung der einschlägigen internationalen Literatur bespricht 
der Verfasser — selbst einer der bekanntesten Forscher auf diesem Gebiet — zunächst 
die Morphologie und Biologie der Leptospiren, Kulturverfahren und Immunitätsreak- 
tionen; dann folgen Abschnitte über Arten und Verbreitung, über die Klinik der Lepto- 
spirosen einschl. Therapie, über pathologisch-anatomische Veränderungen, Epidemiologie, 
sowie Verhütungs- und Bekämpfungsmaßnahmen. Die schwierige Differentialdiagnose bei 
oft wochenlanger Krankheitsdauer verlangt vom Arzt ein Vertrautsein mit der Krankheit. 


.. Literatur, Bakteriologie und Klinik sind in dieser ausgezeichneten Monographie 
Zleich gut berücksichtigt“. - (Klinische Medizin) 
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